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Título de la tesis 
Sintomatología internalizada en adultos con Trastorno del Espectro Autista: un 
enfoque transdiagnóstico. 
Introducción 
Los síntomas de psicopatologías internalizadas, tales como la ansiedad, la 
depresión y las obsesiones, son comunes en las personas con Trastorno del Espectro 
Autista (TEA) (Fletcher-Watson & Happé, 2019; Lugo-Marín et al., 2019). Su 
presencia supone un obstáculo para su inclusión y su calidad de vida (South et al., 
2017; van Steensel & Heeman, 2017) y, sin embargo, su investigación es aún 
emergente. 
Su estudio es necesario para impulsar la prevención, el diagnóstico y la mejor 
comprensión de este grupo de sintomatologías en la población con autismo, no 
obstante, encierra cierta complejidad como consecuencia de las características del 
TEA, la discapacidad intelectual asociada o el solape fenotípico entre algunas 
psicopatologías comórbidas y el autismo (Rosen et al., 2018). 
De acuerdo con la literatura reciente, variables como el funcionamiento 
ejecutivo, la regulación emocional y la intolerancia a la incertidumbre, parecen jugar 
un importante papel transdiagnóstico en la asociación entre los síntomas internalizados 
y el TEA, subyaciendo al desarrollo y mantenimiento de psicopatologías internalizadas 
en el colectivo con TEA (Bruggink et al., 2016; Mazefsky & Herrington, 2014).  
Por esta razón, nuestro objetivo general es estudiar las sintomatologías 
internalizadas, ansiedad, depresión y obsesiones, en adultos con TEA y DI y su 
relación con variables transdiagnósticas -disfunción ejecutiva, desregulación 
emocional e intolerancia a la incertidumbre-. Se espera que los hallazgos aportados 
por esta tesis arrojen luz sobre la comprensión de las sintomatologías internalizadas en 






A nivel específico, se pretende:  
• Indagar la relación entre la severidad de la sintomatología autista, sus 
síntomas nucleares y las sintomatologías internalizadas. 
• Analizar la relación de los síntomas internalizados con un conjunto de 
variables demográficas y clínicas en las personas con TEA y DI. 
• Estudiar el papel predictivo de las variables transdiagnósticas para los 
síntomas internalizados en personas con TEA y DI.  
• Comparar el efecto predictivo de un conjunto de variables clínicas, con el 
de un conjunto de variables transdiagnósticas, en las sintomatologías 
internalizadas en personas con TEA y DI. 
• Analizar el papel mediador de las variables transdiagnósticas en la relación 
entre la severidad del TEA y los síntomas internalizados. 
 
Resultados 
Los resultados de la presente investigación se han distribuido en tres estudios: 
ansiedad y TEA, depresión y TEA, y obsesiones y compulsiones y TEA. Entre los 
hallazgos alcanzados por esta tesis destacaremos los siguientes:  
La relación entre la severidad clínica del TEA y las sintomatologías ansiosa, 
depresiva y obsesivo-compulsiva se confirmó. Además, el dominio sintomatológico 
referido a las conductas repetitivas y estereotipadas se asoció con los síntomas de 
ansiedad y con las obsesiones y las compulsiones.  
La intolerancia a la incertidumbre y la desregulación emocional tuvieron un 
papel predictor significativo para la ansiedad, siendo esta última predictora también 
para la sintomatología depresiva. En el caso de la ansiedad, el grupo de variables 
transdiagnósticas tuvo un peso predictivo mayor al de las variables clínicas. El análisis 
de mediación avaló, además, el papel mediador de la intolerancia a la incertidumbre y 
la desregulación emocional entre el TEA y la ansiedad. En el caso de la depresión, los 
resultados apoyaron el papel mediador de la desregulación emocional. 
Los análisis de moderación y de procesos condicionales otorgaron un papel 





De la presente investigación se extraen las siguientes conclusiones: 
a) Con respecto a la relación entre la severidad del autismo y las sintomatologías 
internalizadas: 
1. Los síntomas de ansiedad, depresión y TOC se han asociado con la 
severidad del TEA.  
2. Las conductas e intereses repetitivos y estereotipados se han relacionado con 
los síntomas de ansiedad y con las obsesiones y las compulsiones. 
3. Para la sintomatología de la ansiedad las conductas repetitivas y 
estereotipadas tuvieron un papel predictor. 
 
b) Con respecto a la relación entre las variables demográficas y las sintomatologías 
internalizadas: 
4. Se encontraron mayores síntomas de ansiedad en las personas con DI leve.  
5. La variable contexto urbano tiene un importante papel en la presencia de 
síntomas ansiosos en autismo.  
6. No se hallaron diferencias significativas en función de la edad o el sexo en 
los niveles de síntomas internalizados. 
7. La asociación entre el TEA y la depresión ha sido significativa entre los 
varones de 30 a 49 años. 
 
c) Con respecto a la relación entre las variables clínicas y las sintomatologías 
internalizadas: 
8. Las sintomatologías internalizadas se han asociado con síntomas 
externalizados.  
9. Para la sintomatología de la depresión las quejas somáticas han sido 
predictoras significativas. 
10. Para la sintomatología TOC las variables clínicas: ansiedad y conductas 





d) Con respecto a la relación entre las variables transdiagnósticas y las 
sintomatologías internalizadas. 
11. Los síntomas internalizados en población con TEA se han vinculado con las 
variables transdiagnósticas: disfunción ejecutiva, desregulación emocional 
e intolerancia a la incertidumbre.  
12. Las personas con síntomas severos de ansiedad presentaron más intolerancia 
a la incertidumbre y más desregulación emocional.  
13. Las personas con síntomas depresivos más severos tenían mayores niveles 
de desregulación emocional.  
14. Para la sintomatología de la ansiedad la intolerancia a la incertidumbre ha 
tenido un importante papel predictor. 
15. Para la sintomatología de la depresión la desregulación emocional ha tenido 
peso predictor significativo. 
16. La intolerancia a la incertidumbre y la desregulación emocional han 
mediado de forma significativa entre el TEA y la ansiedad. 
17. La relación mediada entre los síntomas del autismo y la ansiedad por la 
desregulación emocional ha sido significativa para las mujeres. 
18. La desregulación emocional ha mediado significativamente entre la 
sintomatología TEA y la depresiva. 
19. En el caso de la sintomatología TOC las variables transdiagnósticas no han 
mediado en su relación con el TEA. 
20. Las intervenciones psicoeducativas dirigidas a prevenir o reducir los 
síntomas internalizados deben recoger, entre sus objetivos, el trabajo de las 
funciones ejecutivas, la regulación de las emociones y la intolerancia a la 
incertidumbre, personalizando cada uno de los programas de intervención a 
las necesidades de la persona. 
Palabras clave: Trastorno del Espectro Autista, sintomatología internalizada, 









Internalized symptomatology in adults with Autism Spectrum Disorder: a 
transdiagnostic approach. 
Introduction 
Symptoms of internalized psychopathologies, such as anxiety, depression and 
obsessions, are common in people with Autism Spectrum Disorder (ASD) (Fletcher-
Watson & Happé, 2019; Lugo-Marín et al., 2019). Their presence is a difficulty for 
their inclusion and quality of life of this population. (South et al., 2017; van Steensel 
& Heeman, 2017), however, their research is still emerging. 
Its study is necessary to promote prevention, diagnosis and better 
understanding of this group of symptoms in the population with autism, nevertheless, 
it contains certain complexity as a result of the characteristics of ASD, associated 
intellectual disability or phenotypic overlap between some comorbid 
psychopathologies and autism (Rosen et al., 2018). 
According to recent literature, variables such as executive functioning, 
emotional regulation and intolerance to uncertainty seem to play an important 
transdiagnostic role in the association between internalized symptoms and ASD, 
leading to the development and maintenance of internalized psychopathologies in the 
group with ASD (Bruggink et al., 2016; Mazefsky & Herrington, 2014).  
For this reason, our main objective is to study the internalized symptoms, 
anxiety, depression and obsessions, in adults with ASD and ID and their relationship 
with transdiagnostic variables -executive dysfunction, emotional dysregulation and 
intolerance to uncertainty-. The findings of this thesis are expected to help in the 
understanding of internalized ASD symptoms and to serve as a basis for preventive 
and intervention models and programs. 
On a specific level, it is intended:  
• To investigate the relationship between the severity of the autistic 




• To analyze the relationship of internalized symptoms to a set of 
demographic and clinical variables in people with ASD and ID. 
• To study the predictive role of transdiagnostic variables for internalized 
symptoms in people with ASD and ID.  
• To compare the predictive effect of a set of clinical variables, with that of a 
set of transdiagnostic variables, on internalized symptoms in people with 
ASD and ID. 
• To analyze the mediating role of transdiagnostic variables in the relationship 
between the severity of ASD and internalized symptoms. 
 
Results 
The results of the present research have been distributed in three studies: 
anxiety and ASD, depression and ASD, and obsessions and compulsions and ASD. 
Among the findings of this thesis we will highlight the following:  
The relationship between the clinical severity of ASD and anxious, depressive 
and obsessive-compulsive symptoms was confirmed. In addition, the 
symptomatologic domain referred to repetitive and stereotyped behaviors was 
associated with anxiety symptoms and with obsessions and compulsions.  
Uncertainty intolerance and emotional dysregulation played a significant 
predictive role for anxiety, with emotional dysregulation also being a predictor for 
depressive symptomatology. In the case of anxiety, the group of transdiagnostic 
variables had a greater predictive weight than the clinical variables. The mediation 
analysis also supported the mediating role of uncertainty intolerance and emotional 
dysregulation between ASD and anxiety. In the case of depression, the results 
supported the mediating role of emotional dysregulation. 
Moderation and conditional process analyses gave an important role to 








From the present investigation we highlight the following conclusions: 
a) Regarding the relationship between the severity of autism and internalized 
symptoms. 
1. Symptoms of anxiety, depression and OCD have been associated with the 
severity of ASD.  
2. Repetitive and stereotypical behaviors and interests have been associated 
with anxiety symptoms and with obsessions and compulsions. 
3. For the symptomatology of anxiety, repetitive and stereotyped behaviors 
had a predictive role. 
b) With respect to the relationship between demographic variables and internalized 
symptoms. 
4. Greater symptoms of anxiety were found in people with mild ID.  
5. The urban context plays an important role in the presence of anxiety 
symptoms in autism.  
6. No significant differences were found based on age or sex in levels of 
internalized symptoms. 
7. The association between ASD and depression has been significant among 
males aged 30-49 years. 
c) Regarding the relationship between clinical variables and internalized symptoms. 
8. Internalized symptoms have been associated with externalized symptoms.  
9. For the symptomatology of depression, somatic complaints have been 
significant predictors. 
10. For the symptomatology of OCD, clinical variables such as anxiety and 
repetitive behaviour were significant predictors. 
d) Regarding the relationship between transdiagnostic variables and internalized 
symptoms. 
11. Internalized symptoms in a population with ASD have been linked to 
transdiagnostic variables: executive dysfunction, emotion regulation and 




12. People with severe anxiety symptoms presented more uncertainty 
intolerance and more emotional dysregulation.  
13. People with more severe depressive symptoms had higher levels of 
emotional dysregulation.  
14. For the symptomatology of anxiety, uncertainty intolerance has played an 
important predictive role. 
15. For the symptomatology of depression, emotional dysregulation has had a 
significant predictive weight. 
16. Intolerance to uncertainty and emotional dysregulation have mediated 
significantly between ASD and anxiety. 
17. The relationship mediated between ASD symptoms and emotional 
dysregulation anxiety has been significant for women. 
18. ED has mediated significantly between ASD and depressive 
symptomatology. 
19. In the case of OCD symptomatology, transdiagnostic variables have not 
mediated their relationship with ASD. 
20. Psychoeducational interventions aimed at preventing or reducing 
internalized symptoms should include, among their objectives, the work of 
the executive functions, the regulation of emotions and uncertainty 
intolerance, personalizing each of the intervention programs to the needs of 
the person. 







El bienestar emocional es una de las ocho dimensiones fundamentales para 
alcanzar una óptima calidad de vida. Sin embargo, la gestión eficaz de las emociones 
y el equilibrio emocional son cuestiones complejas para la población general, siendo 
habituales trastornos como la depresión y la ansiedad. De acuerdo con la OMS, 
alrededor de 300 millones de personas padecen un trastorno depresivo y más de 260 
millones un trastorno de ansiedad.  
Las dificultades emocionales se acentúan más cuando hablamos de personas 
con discapacidad, siendo estas más vulnerables a sufrir alteraciones emocionales y, en 
consecuencia, poniendo en riesgo su calidad de vida. 
El colectivo de personas con TEA se caracteriza por tener dificultades de tipo 
socioemocional, tales como las relaciones interpersonales o el reconocimiento y 
expresión de las emociones. Estas limitaciones no suponen inmunidad ante 
alteraciones del ánimo o de la afectividad, sino que hacen de esta población un grupo 
aún más vulnerable. 
Las personas con TEA no están exentas de sufrir psicopatologías comunes 
como la depresión o la ansiedad, de hecho, los estudios de prevalencia estiman cifras 
superiores que las encontradas en la población general. Sin embargo, hasta las últimas 
décadas la investigación no ha centrado su atención en los síntomas de estas patologías 
quizás como consecuencia de las dificultades que su estudio en población con autismo 
trae consigo.  
El principal obstáculo en la investigación de este tipo de trastornos comórbidos 
se encuentra en su diagnóstico y tratamiento. Las características nucleares del autismo 
dificultan, en ocasiones, la expresión de los estados emocionales o llevan a confusión 
entre los síntomas centrales del trastorno autista y los de la psicopatología coocurrente. 
La presentación atípica de las sintomatologías, la dificultad para distinguir entre 
síntomas o la escasez de instrumentos de medida adecuados a esta población, suponen 




Tratando de salvar estas dificultades, consideramos adecuado realizar nuestra 
investigación desde una perspectiva dimensional, desde la cual, actualmente, 
comienza a entenderse el autismo. De acuerdo con la clasificación realizada por 
Achenbach, las psicopatologías que nuestro estudio pretende analizar pertenecen al 
espectro internalizado, las cuales, pueden provocar estallidos emocionales 
confundidos, en ocasiones, especialmente en población de bajo funcionamiento, con 
trastornos externalizados como los problemas de conducta. 
La alta comorbilidad de trastornos, especialmente en poblaciones como la 
nuestra, comienza a poner en tela de juicio el concepto mismo de comorbilidad y la 
clasificación de trastornos de tipo más categorial predominante hasta el momento. Por 
ello, actualmente otros enfoques como el jerárquico o el de red, comienzan a abrirse 
paso en la comprensión de los trastornos mentales. 
Entre ellos encontramos la perspectiva transdiagnóstica, la cual se centra en los 
elementos cognitivos, conductuales y fisiológicos que los trastornos mentales 
comparten. Este enfoque favorece la comprensión de las relaciones entre entidades 
diagnósticas y además tiene un gran potencial terapéutico. Desde esta vertiente de 
intervención se posibilita el trabajo de los elementos comunes a diversos trastornos, 
favoreciéndose la prevención y el tratamiento de un grupo de personas con patologías 
afines. 
En el caso de la población con TEA, el estudio de las variables subyacentes al 
desarrollo y mantenimiento de psicopatologías es aún muy reducido. No obstante, 
resulta, quizás, muy conveniente el trabajo de las sintomatologías internalizadas desde 
una perspectiva más integradora, como la transdiagnóstica, debido a la presentación 
atípica, o a la compleja combinación de síntomas como, por ejemplo, de ansiedad y 
depresión, en algunas personas con autismo. 
En el contexto de estos modelos de carácter más dimensional y 
transdiagnóstico, se enmarca la presente tesis que pretende realizar aportaciones a una 
mejor comprensión de las sintomatologías internalizadas en adultos con TEA y DI, 
una población aún poco investigada. Con ello se espera encontrar elementos 
subyacentes a las sintomatologías internalizadas y la severidad del autismo, para no 



































I. El Trastorno del Espectro Autista 
1. Acercamiento histórico al TEA 
Desde hace siglos documentos médicos y de otra índole, hacen referencia a 
posibles casos de autismo. Entre ellos el de John Haslam, bibliotecario del asilo 
londinense Bethlem, quién dio noticia de un niño de la institución que no habló hasta 
los cuatro años. Presentaba un juego repetitivo y solitario y, además, evitaba la relación 
con los otros (García-Villamisar et al., 2006). 
Encontramos también, los relatos de Earl (1934) sobre niños con un 
diagnóstico de "catatonia de idiotez primitiva" cuyos síntomas podrían corresponder 
con los del autismo. La sintomatología referida por Earl comprendía estereotipias, 
mutismo y autolesiones.  
La psicóloga Uta Frith (2004) describió en sus libros historias parecidas de 
niños salvajes con posibles sintomatologías autistas, tales como el niño de Aveyron 
(Malson, 1964) o “los idiotas benditos de Rusia”. Frith, también sugirió que Hugh 
Blair tendría probablemente autismo, un hombre de 39 años que para poder contraer 
matrimonio en 1747 tuvo que comparecer ante un tribunal que juzgó su habilidad 
intelectual (Frith, 2004; Wolff, 2004). 
Sin embargo, hasta 1943, no apareció la primera descripción clínica del 
autismo de la mano del psiquiatra infantil norteamericano Leo Kanner. Ese año publicó 
sus observaciones sobre el trastorno en un artículo titulado “Alteraciones autistas del 
contacto afectivo” (1943), suscitando un gran interés en muchos investigadores a nivel 
internacional (LoVullo, 2009). 
En el artículo de Kanner (1943) se presentaba una detallada descripción de once 
niños con conductas comunes. A pesar de que la presentación y la gravedad de los 
síntomas descritos eran diversas, todos ellos mostraban alteraciones en las relaciones 
sociales, en la adquisición y uso del lenguaje y comportamientos estereotipados. 
Kanner llamó a aquella condición común “autismo infantil precoz”. 
La descripción hecha por Kanner, pionero en utilizar la palabra "autismo" con 




introducidos por la investigación, probablemente debido al detalle de su trabajo 
(Boisjoli, 2008). 
Entre las principales características encontradas en los once casos referidos por 
el psiquiatra en 1943 destacan las siguientes: 
• Dificultades para relacionarse con otras personas y con su entorno. 
• Desconexión con el mundo. 
• Alteraciones en el desarrollo de relaciones sociales. 
• Falta de deseo y conciencia social. 
• Déficits severos en el lenguaje. 
• Presencia de movimientos repetitivos y de actividades rutinarias. 
• Presencia de ecolalias y dificultad para usar correctamente las personas 
gramaticales. 
• Reacción anormal a determinados estímulos sensoriales. 
Kanner en 1951 con la intención de que nadie equivocase el naciente trastorno 
con otros ya existentes, propuso ciertos criterios que definían el autismo precoz. Estos 
eran el aislamiento profundo, un deseo obsesivo de mantener la igualdad, una fuerte 
vinculación con objetos, el mantenimiento de un semblante inteligente y pensativo y 
una alteración en la comunicación verbal expresada a través del mutismo o un lenguaje 
sin intención comunicativa. Puntualizó que, de todos estos síntomas, los dos primeros 
eran los primarios y debían estar presentes necesariamente para un diagnóstico del 
trastorno. 
A pesar de que Kanner (1943) afirmó que en el autismo los factores genéticos 
jugaban un papel importante, llegó a sumarse a la corriente que atribuía la causa del 
trastorno al estilo educativo. El psiquiatra creyó que estos niños, procedentes de 
familias con estudios superiores y alto nivel profesional, se encontraban en esa 
situación de “perturbación autista de contacto afectivo”, como consecuencia de la falta 
de atención o afecto por parte de sus padres, muy centrados en sus ocupaciones 
laborales, así como por la frialdad y rigidez que caracterizaba a sus madres (Boisjoli, 




Esta teoría fue defendida por otros autores como Bettelheim (1967) quien 
afirmó que la causa del autismo eran las madres refrigerador o madres-nevera. Según 
esta corriente las madres eran tan frías con sus hijos que les provocaban una situación 
de aislamiento mental. La aceptación de esta hipótesis por parte de la comunidad 
científica, influenciada quizás por el peso del psicoanálisis en la época, tuvo 
consecuencias devastadoras para las familias durante más de dos décadas (García-
Villamisar et al., 2006; Wolff, 2004). Investigaciones posteriores han sugerido que los 
rasgos de personalidad inusuales encontrados en los padres de niños diagnosticados 
con autismo podrían deberse a la genética compartida entre padres e hijos, 
respondiendo al fenotipo ampliado del autismo.  
Un año después de la aparición del trabajo de Kanner fue publicado el del 
pediatra vienes Hans Asperger. En su estudio describía cuatro niños con dificultades 
en la socialización, que conservaban sus habilidades cognitivas y lingüísticas. Esta 
sintomatología, sería conocida más adelante como Síndrome de Asperger. En un 
primer momento su trabajo fue menos popular debido a que estaba escrito en alemán. 
Lorna Wing (1981) advirtió del importante descubrimiento de Asperger, y fue Frith 
quien lo tradujo y le dio difusión (Artigas-Pallarés & Paula, 2012; LoVullo, 2009). 
De la descripción de Asperger (1944) podemos destacar como rasgos 
principales: 
• Déficits en la socialización y en la comprensión de las reglas de la 
interacción social como alteraciones primarias. 
• Déficits en el contacto visual, gestos y otros comportamientos sociales. 
• Intereses inusuales en relación con temas muy específicos. 
• Un funcionamiento superior frente al descrito por Kanner. 
Aunque tradicionalmente se ha creído que Asperger y Kanner desconocían 
respectivamente, las descripciones uno del otro, documentos recientes hacen dudar de 
este hecho (Robison, 2017). Libros y cartas han demostrado como el asistente de 
Kanner, Georg Frankl, había trabajado anteriormente como mentor de Asperger, 
pudiendo ser Frankl un puente entre ambos (Chown & Hughes, 2016). Frankl (1933) 




autistas sin usar la palabra autismo, siendo clave quizás, este trabajo previo, para la 
descripción publicada por Asperger (Robison, 2017). 
Un hecho igualmente poco conocido es la publicación en 1926 de un artículo 
en alemán que describía a seis niños con características muy semejantes a las 
reportadas por Asperger. Su autora  ̧Grunya Sucharewa, psiquiatra infantil soviética, 
denominó a este cuadro clínico como "personalidad esquizoide de la infancia". Este 
trabajo no se dio a conocer hasta 1996, año en el que la psiquiatra escocesa, Sula Wolff, 
lo tradujo al inglés (Filomeno, 2011). 
La historia temprana del autismo se caracterizó por una confusión del término 
en su uso y conceptualización. La palabra “autismo” fue utilizada en 1911 por el 
psiquiatra Eugenio Bleuler, para referirse a la propensión de las personas con 
esquizofrenia a estar aisladas. Además, se emplearon indistintamente durante varios 
años términos como esquizofrenia infantil, psicosis infantil y autismo para hacer 
alusión al mismo trastorno (Artigas-Pallarés & Paula, 2012; Boisjoli, 2008; Richdale 
& Schreck, 2008). 
Los frágiles límites entre el autismo y la esquizofrenia se mantuvieron hasta 
1970, momento en el que la investigación en torno a esta temática los definió como 
trastornos distintos (Boisjoli, 2008). 
Durante los años 60 y 70, hubo una importante proliferación de publicaciones 
en relación con el trastorno autista. Nuevos modelos explicativos fueron relegando las 
teorías psicoanalíticas abriendo un nuevo camino para el autismo. Entre ellas podemos 
destacar las investigaciones de Lotter (1966), quien aportó las primeras cifras de 
prevalencia del autismo de tipo Kanner o el trabajo de Hermelin y O’Connor (1967, 
1970) acerca del procesamiento de la información en el trastorno. 
En esta época la presencia de epilepsia en esta población o el hecho de que 
trastornos de etiología conocida y sintomatología similar al autismo como la 
fenilcetonuria tuvieran causa conocida, propició la búsqueda de factores biológicos 
relacionados con el autismo (Rutter et al., 1967). Autores como Rutter, Rimland y 
Schopler tuvieron un papel protagonista en el cambio de perspectiva sobre el trastorno, 
eliminando la culpabilidad de las familias y comenzando la búsqueda de las causas del 




En relación con la conceptualización del término, también las publicaciones de 
Rutter (1978) junto a las de Ritvo (1978), fueron muy influyentes. Los puntos clave de 
la descripción de Rutter sobre el trastorno fueron incluidas en el Manual Diagnóstico 
y Estadístico Tercera Edición (DSM; American Psychological Association [APA], 
1980) (LoVullo, 2009). 
En la mitad del siglo XX se produjo un despegue en el estudio del autismo, en 
cuanto a su descripción y tratamiento. 
Entre otros autores, Wing y Gould (1979) realizaron una significativa 
contribución científica sobre la epidemiología del trastorno, que sirvió de base a su 
teoría del espectro del autismo. Los estudios de Lorna Wing (1993) encontraron una 
clara relación entre el trastorno autista y la discapacidad intelectual y definieron como 
características nucleares la popular tríada de áreas afectadas: socialización, 
comunicación y juego social. La investigación de Wing sentó las bases de las 
posteriores clasificaciones del trastorno (García-Villamisar et al., 2006). 
No podemos olvidar la contribución de Uta Frith (2004) en torno a las 
características evolutivas del niño, pilar del déficit de “la teoría de la mente”, 
desarrollada posteriormente por su discípulo Baron-Cohen (1987, 1989a, 1989b, 
1989c). 
El Dr. Eric Schopler (1994, 1997) merece una especial mención por su diseño 
de la metodología TEACCH para la educación de niños con trastorno autista. Este 
método ha sido avalado en numerosas publicaciones y es ampliamente utilizado hoy 
en día (D’Elia et al., 2014; Panerai et al., 2002; Tsang et al., 2007). 
En las últimas décadas del pasado siglo, los investigadores se centraron en el 
llamado autismo "de alto funcionamiento" o Síndrome de Asperger con el objetivo de 
entender los rasgos conductuales y cognitivos del trastorno sin la influencia de la 
discapacidad intelectual o las alteraciones del lenguaje. A partir de este momento el 
90% de la investigación realizada en autismo ha utilizado muestras sin déficits 
intelectuales (Happé & Frith, 2020). 
Además, la historia de la investigación sobre el autismo ha tenido un marcado 




adultos con TEA. En 1971, Kanner publicó un estudio de seguimiento de 30 años de 
sus 11 casos originales. También, Tantam (1988) fue uno de los pocos interesados en  
investigar el trastorno autista en adultos. Estos animaron a otros especialistas a centrar 
sus estudios en esta etapa vital. Algunas de las descripciones de adultos con TEA 
realizadas en ese momento versaban sobre personas muy inteligentes con dificultades 
sociales, llevando a que algunos padres de niños diagnosticados de autismo se 
reconocieran a sí mismos en esas descripciones. 
A comienzos de los años 2000 la investigación sobre el autismo pone su foco 
en encontrar posibles causas genéticas del trastorno, confirmando la hipótesis, aunque 
sin resultados definitorios (García-Villamisar et al., 2006). Entre los trabajos más 
célebres de esta década encontramos los realizados por Gillberg sobre epidemiología, 
genética y características del síndrome de Asperger (Gillberg, 2002; Gillberg & 
Coleman, 2000). 
En cuanto a las clasificaciones internacionales, la primera versión del DSM 
(APA, 1952), no incluyó de forma explícita el autismo. Los niños con características 
autistas fueron descritos con un diagnóstico de “reacción esquizofrénica de tipo 
infantil”. El DSM-II (APA, 1968), tampoco introdujo el autismo como categoría 
diagnóstica, sino como un rasgo de la esquizofrenia infantil. En 1980, el DSM-III 
(APA, 1980) lo incorporó bajo el nombre de autismo infantil. El DSM-III-R (APA, 
1987), supuso cambios en los criterios y en la denominación, llamándolo trastorno 
autista. 
En el DSM-IV (APA, 1994) y el DSM-IV-TR (APA, 2000) el trastorno del 
autismo se dividió en cinco categorías diagnósticas: Trastorno Autista, Trastorno de 
Asperger, Trastorno de Rett, Trastorno Desintegrativo Infantil y Trastorno 
Generalizado del Desarrollo no especificado. El término elegido para describir este 
conjunto de trastornos fue Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD). 
En 2013 la llegada del DSM-5 (APA, 2013) supuso un gran cambio en la forma 
de entender el autismo, su diagnóstico y clasificación, apareciendo el término 
Trastorno del Espectro Autista (TEA en adelante) en el que se incluían o excluían los 




La Organización Mundial de la Salud (OMS) no introdujo el término autismo 
hasta su décima edición en 1992 (CIE-10; Organización Mundial de la Salud [OMS], 
1992). La CIE-11 continúa la línea del el DSM-5 sobre la concepción del trastorno 
como un espectro que recoge perfiles muy diversos. 
En los últimos años ha aumentado la investigación sobre las bases neuronales 
del autismo, especialmente a través de las técnicas de neuroimagen. Sus hallazgos 
sugieren distintas anomalías en la estructura y funcionamiento del sistema nervioso sin 
llegar a encontrar un patrón común ni un marcador neuropatológico del trastorno 
(García-Villamisar et al., 2006). 
Actualmente la investigación en torno al trastorno prosigue desde distintas 
disciplinas tratando de dar respuestas a muchas de las cuestiones que aún quedan por 
resolver. 
 
2. Conceptualización y características clínicas del TEA 
Desde la aparición de las publicaciones de Kanner y Asperger numerosos han 
sido los intentos de definición y concreción del trastorno autista y su sintomatología. 
Resultado de estos esfuerzos, en las últimas décadas el concepto de autismo ha sufrido 
considerables cambios con implicaciones de gran alcance a nivel teórico y práctico.  
El autismo ha estado considerado durante mucho tiempo, como un concepto 
estrecho, categórico y separado de otros trastornos afines como el Síndrome de 
Asperger. Actualmente se entiende como una condición amplia y dimensional donde 
personas con distintos niveles de severidad, tienen cabida bajo una misma etiqueta 
diagnóstica (Happé & Frith, 2020). En esta línea, encontramos la célebre descripción 
de Wing y Gould (1979) conocida como la triada del autismo: alteraciones en la 
interacción social, la comunicación y la creatividad e imaginación. Esta aportación 
supuso un cambio en la forma de entender la condición autista. La propuesta de estas 
autoras presentaba un trastorno dimensional en el que cada persona podía tener un 
nivel de afectación distinto para cada una de las tres dimensiones citadas. Wing (1996) 
afirmó que la tríada estaba presente en cualquier nivel de inteligencia y podía, además,  




La investigación llevada a cabo por Wing y Gould (1979) evidenciaba que el 
establecimiento de límites categóricos eran posiblemente un error, puesto que las 
distintas manifestaciones del autismo se distribuían a lo largo de un continuo donde 
los límites entre las categorías eran poco precisos. 
  Entre las modificaciones que ha sufrido el trastorno destaca también, el 
exponencial aumento de los diagnósticos, haciendo del TEA una condición común 
ampliamente diagnosticada. Las primeras cifras de prevalencia aportadas por Lotter 
(1966) poco tienen que ver con las altas estimaciones actuales realizadas por los 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC, 2018). 
  Por otra parte, el TEA ha comenzado a entenderse como un trastorno que afecta 
a todo el ciclo vital, dejando de ser exclusivo de la infancia (Happé & Frith, 2020). 
  Actualmente el autismo se conceptualiza como una condición compleja puesto 
que los diagnósticos comórbidos son cada vez más comunes. Las nuevas 
investigaciones describen el autismo como un trastorno alejado de la pureza 
sintomatológica de sus primeras décadas de historia (Happé & Frith, 2020). 
  Por último, la idea de que quizás no estemos frente a un solo trastorno comienza 
a tomar fuerza en la literatura científica, en la que ya se habla de distintos “autismos”. 
Las evidencias muestran como el autismo en diferentes individuos probablemente 
tenga causas distintas e incluso en una misma persona, diferentes síntomas pueden 
tener diversas etiologías (Happé & Frith, 2020). 
En líneas generales, las ideas que impulsan esta reconceptualización del 
autismo como un trastorno amplio, común, vitalicio, diverso y complejo se recogen en 
la actual visión del TEA que establece la quinta edición del DSM (APA, 2013). 
La descripción del DSM-5, a diferencia de las anteriores, presenta una única 
categoría diagnóstica, enmarcada en un grupo de trastornos más amplio denominado 
trastornos del neurodesarrollo. 
El DSM-5 define el TEA como un trastorno caracterizado por déficits en la 




La comprensión y el diagnóstico del TEA en la quinta edición del DSM (APA, 
2013) implican cambios sustanciales frente a la anterior edición (Sturmey & Dalfern, 
2014; Volkmar & McPartland, 2014).  
Las categorías diagnósticas diferenciadoras de los Trastornos Generalizados 
del Desarrollo (TGD) propias de la versión anterior: Trastorno Autista, Síndrome de 
Asperger, Síndrome de Rett, Trastorno Desintegrativo Infantil y Trastorno 
Generalizado del Desarrollo no específico, se eliminan dando paso a la actual 
concepción de espectro (Lauritsen, 2013; Lobar, 2016; Sharma et al., 2018). El TEA 
recoge los subtipos Trastorno Autista, Síndrome de Asperger, Trastorno 
Desintegrativo Infantil y TGD no especificado en una única categoría dimensional. El 
Síndrome de Rett ha dejado de formar parte de este sistema de clasificación. La 
creación de una única categoría en la que se disuelven las demás, radica en que no se 
han establecido unos límites científicos claros entre los diferentes subtipos (Barrett & 
Fritz, 2010; Mazurek et al., 2018). 
La edición actual advierte que las personas con un diagnóstico del DSM-IV 
(APA, 1994) de Trastorno Autista, Síndrome de Asperger o Trastorno Generalizado 
del Desarrollo no especificado, deben recibir el diagnóstico de TEA (APA, 2013). 
En el DSM-5 (APA, 2013) la clásica triada del autismo (Wing & Gould, 1979) 
pasa a ser una diada que combina las alteraciones sociales y los déficits en 
comunicación en un solo dominio sintomatológico (Evers et al., 2020; Lobar, 2016; 
Sharma et al., 2018). El criterio diagnóstico que aludía al retraso o trastorno en el 
lenguaje queda eliminado en esta nueva descripción (Lauritsen, 2013; Mazurek et al., 
2018). Este cambio podría suponer una mayor aplicabilidad de los criterios 
diagnósticos a niños muy pequeños, facilitando la detección temprana (Bent et al., 
2017; Vivanti et al., 2013).  
En el segundo dominio, comportamientos repetitivos y restringidos, se 
incluyen las alteraciones sensoriales de hipo o hiper reactividad como criterio 
diagnóstico (DSM-5, APA, 2013; Evers et al., 2020). Esta novedad junto a la 
anteriormente citada, de eliminación del criterio del lenguaje, ha sido ampliamente 




El actual DSM incluye entre sus categorías diagnósticas el Trastorno de la 
Comunicación Social para aquellos que no cumplen todos los criterios para el TEA, 
pero sí tienen un déficit significativo en la comunicación social (Lobar, 2016; Sharma 
et al., 2018). 
La edad de aparición de los primeros síntomas también ha sufrido cambios. El 
DSM-IV (APA, 1994) establecía que estos debían aparecer antes de los 36 meses de 
edad, a diferencia de la nueva conceptualización que tiene una visión más amplia, 
afirmando que la sintomatología ha de estar presente desde la infancia temprana. De 
este modo, la aplicabilidad de los criterios diagnósticos aumenta a todo el ciclo vital 
(DSM-5, APA, 2013; Bent et al., 2017; Vivanti et al., 2013). El DSM-5 señala además 
que los síntomas pueden no manifestarse plenamente hasta que las exigencias sociales 
pongan de manifiesto limitaciones para dar una respuesta efectiva (Matson & 
Kozlowski, 2011). Para algunos autores este hecho resulta preocupante puesto que 
puede contribuir a retrasar el diagnóstico en ciertos casos (Bent et al., 2017). 
Estas modificaciones, y la formulación del trastorno como un espectro, 
reconocen la gran heterogeneidad del mismo. Además, se evitan los constantes 
cambios de categoría diagnóstica a lo largo del desarrollo de la persona, y se 
contemplan los casos de adultos que, habiendo alcanzado un adecuado 
funcionamiento, quedaban fuera de los criterios del DSM-IV-TR (APA, 2000) sin 
diagnóstico (Lord & Bishop, 2015). 
La inclusión de especificadores permite adaptar y concretar el diagnóstico a las 
distintas presentaciones clínicas de cada caso (como por ejemplo alteraciones del 
lenguaje) y a la presencia de características asociadas (discapacidad intelectual, 
enfermedades de distinta naturaleza, otros trastornos de neurodesarrollo, etc.) dentro 
de la misma categoría diagnóstica (Sturmey & Dalfern, 2014). 
Los criterios del DSM-5 para emitir un diagnóstico de TEA deben cumplirse 






Tabla 1. Criterios diagnósticos para el TEA según el DSM-5. 
A. Déficits persistentes en comunicación social e interacción social a lo largo de 
múltiples contextos, según se manifiestan en los siguientes síntomas, actuales o 
pasados (los ejemplos son ilustrativos, no exhaustivos): 
 1. Déficits en reciprocidad socioemocional; rango de comportamientos que, por 
ejemplo, van desde mostrar acercamientos sociales inusuales y problemas para 
mantener el flujo de ida y vuelta normal de las conversaciones; a una disposición 
reducida por compartir intereses, emociones y afecto; a un fallo para iniciar la 
interacción social o responder a ella. 
 2. Déficits en conductas comunicativas no verbales usadas en la interacción 
social; rango de comportamientos que, por ejemplo, van desde mostrar dificultad 
para integrar conductas comunicativas verbales y no verbales; a anomalías en el 
contacto visual y el lenguaje corporal o déficits en la comprensión y uso de 
gestos; a una falta total de expresividad emocional o de comunicación no verbal. 
 3. Déficits para desarrollar, mantener y comprender relaciones; rango de 
comportamientos que van, por ejemplo, desde dificultades para ajustar el 
comportamiento para encajar en diferentes contextos sociales; a dificultades para 
compartir juegos de ficción o hacer amigos; hasta una ausencia aparente de 
interés en la gente. 
B. Patrones repetitivos y restringidos de conductas, actividades e intereses, que se 
manifiestan en, al menos dos de los siguientes síntomas, actuales o pasados (los 
ejemplos son ilustrativos, no exhaustivos): 
1. Movimientos motores, uso de objetos o habla estereotipados o repetitivos (ejs., 
movimientos motores estereotipados simples, alinear objetos, dar vueltas a 
objetos, ecolalia, frases idiosincrásicas). 
2. Insistencia en la igualdad, adherencia inflexible a rutinas o patrones de 
comportamiento verbal y no verbal ritualizado (ejs., malestar extremo ante 
pequeños cambios, dificultades con las transiciones, patrones de pensamiento 
rígidos, rituales para saludar, necesidad de seguir siempre el mismo camino o 




3. Intereses altamente restringidos, obsesivos, que son anormales por su 
intensidad o su foco (ejs., apego excesivo o preocupación excesiva con objetos 
inusuales, intereses excesivamente circunscritos o perseverantes). 
4. Hiper- o hipo-reactividad sensorial o interés inusual en aspectos sensoriales del 
entorno (ej., indiferencia aparente al dolor/temperatura, respuesta adversa a 
sonidos o texturas específicas, oler o tocar objetos en exceso, fascinación por 
las luces u objetos que giran). 
Especificar la gravedad actual: 
La gravedad se basa en deterioros de la comunicación social y en patrones de 
comportamientos restringidos y repetitivos (véase la Tabla 2). 
C. Los síntomas deben estar presentes en el período de desarrollo temprano (aunque 
pueden no manifestarse plenamente hasta que las demandas del entorno excedan las 
capacidades del niño, o pueden verse enmascaradas en momentos posteriores de la 
vida por habilidades aprendidas). 
D. Los síntomas causan alteraciones clínicamente significativas a nivel social, o en 
otras áreas importantes del funcionamiento actual. 
E. Estas alteraciones no se explican mejor por la presencia de una discapacidad 
intelectual (trastorno del desarrollo intelectual) o un retraso global del desarrollo. La 
discapacidad intelectual y el trastorno del espectro de autismo con frecuencia 
coocurren; para hacer un diagnóstico de comorbilidad de trastorno del espectro de 
autismo y discapacidad intelectual, la comunicación social debe estar por debajo de 
lo esperado en función del nivel general de desarrollo. 
Adaptado de “DSM-5,” por American Psychiatric Association, 2013, pp. 28-30. 
 
La gravedad del trastorno se divide en tres niveles para cada uno de los dos 
dominios sintomáticos (Tabla 2) pudiendo tener distintos grados de severidad de forma 




Tabla 2. Niveles de severidad de los dominios sintomatológicos del TEA para el DSM-5. 
Nivel de 
severidad 






Deficiencias severas en 
habilidades de comunicación 
social verbales y no verbales que 
provocan graves alteraciones en 
el funcionamiento, la iniciación 
muy limitada de interacciones 
sociales y una respuesta mínima a 
las propuestas sociales de los 
demás. Por ejemplo, una persona 
que produce pocas palabras de 
habla inteligible, que rara vez se 
inicia la interacción y, cuando lo 
hace, hace acercamientos 
inusuales sólo para satisfacer sus 
necesidades y que responden 
únicamente a envites sociales 
muy directos. 
Comportamiento rígido, extrema 
dificultad para aceptar los cambios u 
otros comportamientos repetitivos y 
restringidos que interfieren 
notablemente con el funcionamiento 
en todos los ámbitos. Gran 
angustia/dificultad para cambiar de 






Deficiencias notorias en sus 
habilidades de comunicación 
social verbales y no verbales, 
dificultades sociales que son 
aparentes aun cuando hay apoyos 
sociales, iniciación limitada de 
interacciones sociales, y 
respuestas limitadas o anormales 
a las propuestas sociales de otros.  
Comportamiento rígido, dificultad 
para afrontar cambios u otros 
comportamientos repetitivos y 
restringidos que aparecen con una 
frecuencia suficiente para el 
observador casual y para interferir 
con el funcionamiento en una 








Comunicación social Intereses restringidos y 
conducta repetitiva 
 Por ejemplo, una persona que 
produce oraciones simples, cuya 
interacción se limita a un rango 
estrecho de intereses especiales, y 
cuya comunicación no verbal es 
notablemente extraña. 





Si no se le aporta apoyo, sus 
deficiencias en la comunicación 
social conllevan discapacidades 
notables. Dificultad para iniciar 
interacciones sociales, y ejemplos 
claros de respuestas atípicos o 
fallidas a las propuestas sociales 
de los demás. Pueden evidenciar 
una falta de interés en las 
interacciones sociales. Por 
ejemplo, una persona que aun 
siendo capaz de hablar con 
oraciones complejas e intentar 
comunicarse, es incapaz de tener 
una conversación que sea 
recíproca y cuyos intentos de 
hacer amigos son raros y por lo 
general, fallidos. 
Un comportamiento inflexible que 
provoca interferencias significativas 
con el funcionamiento en uno o más 
contextos. El cambio de actividad 
entraña dificultades. Existen 
problemas de organización y de 
planificación que impiden la 
independencia. 
Adaptado de “DSM-5,” por APA, 2013, pp. 31-32. 
 
Por otro lado, el documento de la CIE-11 describe el TEA como un trastorno 




de la interacción y la comunicación social, así como por la presencia de una serie de 
conductas e intereses restringidos, repetitivos e inflexibles (OMS, 2018). 
La CIE-11 hace hincapié en la diversidad de funcionamiento intelectual y del 
lenguaje funcional, es decir en la expresión de necesidades y deseos de las personas 
diagnosticadas con TEA, clasificándolas de la siguiente manera: 
 
Tabla 3. Clasificación del TEA según la CIE-11. 
Tipo Características 
Trastorno del Espectro Autista sin 
Trastorno del Desarrollo Intelectual con 
alteración leve o sin alteración del 
lenguaje funcional. 
Funcionamiento intelectual y adaptativo 
dentro de valores medios, junto a 
deterioro leve o nulo en el uso funcional 
del lenguaje (hablado o signado). 
Trastorno del Espectro Autista con 
Trastorno del Desarrollo Intelectual con 
alteración leve o sin alteración del 
lenguaje funcional. 
Se satisfacen criterios para el TEA y para 
el Trastorno del Desarrollo Intelectual, 
sin alteración en el uso del lenguaje o 
dificultad leve (hablado o signado). 
Trastorno del Espectro Autista sin 
Trastorno del Desarrollo Intelectual con 
alteración funcional del lenguaje 
funcional. 
Funcionamiento intelectual y adaptativo 
dentro de valores medios, junto a 
deterioro significativo en el uso del 
lenguaje funcional (hablado o signado), 
esto es, uso de frases sencillas o una sola 
palabra.  
Trastorno del Espectro Autista con 
Trastorno del Desarrollo Intelectual con 
alteración funcional del lenguaje. 
Se satisfacen criterios de TEA y 
Trastorno del Desarrollo Intelectual, 
junto a un deterioro significativo en el 







Trastorno del Espectro Autista sin 
Trastorno del Desarrollo Intelectual y 
ausencia de lenguaje funcional 
Funcionamiento intelectual y adaptativo 
dentro de valores medios, junto a 
ausencia total o deterioro muy 
significativo del uso del lenguaje 
funcional (hablado o signado) con fines 
instrumentales. 
Trastorno del Espectro Autista con 
Trastorno del Desarrollo Intelectual y 
ausencia de lenguaje funcional. 
Se satisfacen criterios de TEA y del 
Trastorno del Desarrollo Intelectual, 
junto a ausencia total o deterioro muy 
significativo del lenguaje funcional con 
fines instrumentales. 
Adaptado del “Proyecto CIE-11,” por Organización Mundial de la Salud, 2018.  
 
En síntesis, las concepciones actuales del autismo buscan acercarse a una 
visión más dimensional del trastorno de modo que se acojan y atiendan las distintas 
posibilidades de presentación. No obstante, tal y como veremos a continuación, esta 
nueva definición como espectro del autismo es controvertida, y presenta una serie de 
virtudes y limitaciones. 
 
3. El autismo como espectro 
3.1. Concepción dimensional del autismo 
Desde que apareció el proyecto del DSM-5 (APA, 2013), las opiniones a favor 
o en contra de la nueva concepción del TEA comenzaron a proliferar (Ghaziuddin, 
2010). La propuesta del manual se presentó como el resultado de años de trabajo 
clínico y de investigación que mostraba lo extremadamente difícil e incluso imposible, 
que podía resultar definir los límites de los diferentes subgrupos del autismo en 




trastorno autista podía tomar (Grzadzinski et al., 2013; Lord & Bishop, 2015). 
Además, el desarrollo de la persona puede llevar a cambios en la expresión de la 
sintomatología como, por ejemplo, fenotipos asociados a un autismo de Kanner, 
pueden evolucionar en la adolescencia hacia descripciones que se ajusten mejor a las 
de Asperger. Del mismo modo, la problemática se repite en la distinción entre 
conductas que se consideran dentro del espectro del autismo o relativas a la población 
normotípica (Wing et al., 2011). 
Parece, por tanto, que estamos ante un trastorno sin límites claros 
(Etchepareborda, 2001). En 1989, Wing sugirió que quizás deberíamos pensar en el 
autismo como un trastorno que va más allá de una entidad discreta, y ser conscientes 
de que existe un continuo donde los síntomas centrales son las alteraciones sociales. 
Todo esto sugiere que la idea de espectro se ajusta mejor a las presentaciones 
clínicas del autismo (Gillberg, 1990; Wing & Gould, 1979). El concepto de espectro 
nació en las ciencias naturales y fue desarrollado para describir como un único 
fenómeno puede manifestarse de diferentes formas (Josep, 2008). 
En respuesta a esto, y a la luz de datos empíricos que cuestionaban la fiabilidad 
y validez de subtipos, se han eliminado las categorías diagnósticas que definían 
anteriormente los llamados Trastornos Generalizados del Desarrollo (Daniels et al., 
2012; Macintosh & Dissanayake, 2004; Mahjouri & Lord, 2012). La investigación 
muestra que los cambios en los criterios diagnósticos en el DSM-5 (APA, 2013) se 
hicieron con la intención de aumentar la especificidad de los mismos, reducir la 
variabilidad diagnóstica, afrontar la confusión en cuanto a la aplicación de los criterios 
de la clasificación anterior (Bent et al., 2017) y mitigar las dificultades para distinguir 
entre una tipología y otra (Gillberg, 1990; Wing & Gould, 1979). 
Una de las mayores críticas que recibe la nueva concepción de espectro 
proviene del colectivo de personas con un diagnóstico de Síndrome de Asperger 
quienes se oponen a la pérdida de su etiqueta frente a la de TEA (Evers et al., 2020; 
Wing et al., 2011). Sumado a este hecho, algunas investigaciones han informado de 
que las personas con DI tienen mayores probabilidades que aquellas sin DI -69.7% y 
46.0%, respectivamente- de cumplir con los criterios del actual DSM (McPartland et 




eleva la sensibilidad de los criterios diagnósticos a 0.91, pero reducen su especificidad 
a 0.75 (Frazier et al., 2012). 
Las personas con diagnóstico de Trastorno Generalizado del Desarrollo no 
especificado, también se opusieron al cambio bajo el miedo de quedar excluidos por 
no poder cumplir los nuevos criterios para el TEA (Bent et al., 2017; Gibbs et al., 2012; 
Mayes et al., 2014).  
Actualmente, a pesar de que el TEA es un extenso trastorno con una graduación 
de perfiles en cada uno de los factores que lo componen (Mehling & Tassé, 2016; 
Weitlauf et al., 2014), es común encontrar, tanto en la investigación como en la 
práctica, cómo la gravedad del trastorno suele estar vinculada con su nivel de 
funcionamiento intelectual (Allan et al., 2001; Tsatsanis et al., 2003) respondiendo a 
denominaciones de ''alto'' o ''bajo'' funcionamiento (Mehling & Tassé, 2016). No 
obstante, esto puede no ser ni útil ni representativo de la variedad de perfiles existentes 
dentro de la población con TEA (Di Rezze et al., 2012; Mehling & Tassé, 2016).  
En el DSM-5 (APA, 2013) encontramos una forma de diferenciación de 
subgrupos asignando "grados de gravedad" basados en la severidad de las necesidades 
de apoyo para la comunicación social y para el comportamiento restringido y 
repetitivo. Esta modificación supone un importante cambio de paradigma, que pone el 
foco de atención en los apoyos necesarios y no tanto en los síntomas de la persona. La 
atención a los apoyos coloca la discapacidad en el contexto en lugar de en la persona 
y supone una fuente de información útil para la intervención (Gardner et al., 2018; 
Mehling & Tassé, 2016). 
El establecimiento de la severidad, en el DSM-5 (APA, 2013), depende en gran 
medida del "juicio clínico" puesto que no se menciona explícitamente el uso de 
medidas estandarizadas cuantitativas o cualitativas, para determinar la severidad de los 
déficits de cada uno de los dos dominios. Este hecho ha sido criticado por algunos 
autores puesto que convierten los niveles en etiquetas subjetivas y poco prácticas 
(Gardner et al., 2018). 
Para valorar los niveles de gravedad deben tenerse en cuenta los múltiples 
contextos ambientales dentro de los cuales funciona la persona, así como información 




Mehling & Tasse, 2016). De ese modo se desarrolla una aproximación cuantitativa 
para evaluar los síntomas, esto es, en lugar de conocer simplemente que las relaciones 
sociales son anómalas, podemos conocer la gravedad de esa área concreta de 
funcionamiento (Etchepareborda, 2001).  
La investigación apoya la estructura actual del DSM-5 (APA, 2013) e indica 
que la gravedad del deterioro en cada una de estas categorías es realmente 
independiente, probablemente siguiendo trayectorias pronosticas distintas a largo 
plazo (Frazier et al., 2012). 
Esta visión del TEA como un espectro con distintos niveles de gravedad cuyos 
rasgos y características están continuamente distribuidos en la población general, 
cuenta con apoyo empírico en estudios con familiares de personas con TEA (Frazier 
et al., 2012). En base a estos datos, algunos investigadores afirman que el punto de 
corte diagnóstico para TEA puede resultar arbitrario (Constantino & Charman, 2016; 
McPartland et al., 2012; Robinson et al., 2012). 
Contraria a la idea de trastorno unitario, en ocasiones se habla de "autismos" 
como respuesta a las diferencias cognitivas, conductuales y a los múltiples factores 
causales del trastorno (Geschwind & Levitt, 2007). El diagnóstico de autismo como 
un trastorno único sería biológicamente válido si todas las personas diagnosticadas 
compartieran alteraciones a nivel cerebral o si las alteraciones genéticas fueran 
universales a todos los casos. Sin embargo, cada dominio sintomatológico del TEA se 
ha relacionado con alteraciones biológicas distintas en cada persona (Waterhouse et 
al., 2016). 
Autores como Brunsdon y Happé (2014) encuentran también divisible del 
espectro a nivel cognitivo y conductual. En esta línea, el estudio de Cantio et al. (2016) 
tuvo como objetivo investigar si las alteraciones en la teoría de la mente y en el 
funcionamiento ejecutivo eran comunes a todas las personas con TEA o por el 
contrario podrían dividir el espectro en distintos “autismos”.  Sus resultados 
informaron de que el deterioro en la teoría de la mente y en el funcionamiento ejecutivo 
podrían distinguir, en la mayoría de los casos, a las personas con TEA de otras sin el 
trastorno. Sin embargo, no aportó datos conclusivos sobre la existencia de "autismos" 




Por otro lado, actualmente encontramos un debate abierto sobre si la división 
realizada por Wing y Gould de la sintomatología autista es o no la más adecuada, 
planteándonos la duda sobre el número conveniente de dominios en los que se puede 
dividir, la anterior en tres, o la actual, en dos del DSM-5 (Sharma et al., 2018; Wing 
et al., 2011). 
Recientemente, varios autores han utilizado análisis factoriales para investigar 
el contenido y la estructura de la sintomatología autista, contribuyendo a crear un 
modelo empírico de TEA. Se llevó a cabo un análisis factorial confirmatorio (AFC) 
para demostrar la validez de constructo de la nueva definición del trastorno autista. 
Los resultados del análisis consideran que las dimensiones sociales y de comunicación 
son manifestaciones de un único factor de comunicación social. Las conductas 
estereotipadas aparecen como un factor distinto de la comunicación social (Boomsma 
et al., 2008; Lecavalier et al., 2009; Mandy et al., 2012). 
Según Mandy et al. (2012) trabajos anteriores trataron de probar el modelo de 
tres factores del DSM-IV-TR (APA, 2000) sin éxito, sugiriendo un modelo de dos 
factores, que comprendía por un lado la comunicación social y por otro las conductas 
estereotipadas y repetitivas (Boomsma et al., 2008; Snow et al., 2009). 
En base a la nueva clasificación, se quiso verificar además si el lenguaje 
repetitivo se podía considerar una conducta estereotipada. Al mismo tiempo, se 
pretendía evaluar si las anomalías sensoriales forman parte del grupo de síntomas 
repetitivos y estereotipados (Mandy et al., 2012). El estudio confirmó el modelo 
diádico propuesto en el DSM-5 (APA, 2013). Los resultados sugirieron que el uso del 
lenguaje propio del autismo puede situarse tanto en las dificultades de comunicación 
social como en las conductas repetitivas. Se confirmó además que la atipicidad 
sensorial se conceptualiza como un aspecto de las conductas repetitivas y 
estereotipadas (Mandy et al., 2012). 
El trabajo de Kim et al. (2018) estudió la jerarquía estructural de los dominios 
y síntomas del espectro autista. Los autores realizaron diversos análisis que probaron 
el ajuste de cuatro modelos estructurales de autismo. Sus resultados mostraron como 
las dimensiones sintomatológicas nucleares del TEA podían subdividirse en distintas 




heterogeneidad del autismo impidió establecer una estructura latente única para el 
espectro del autismo. 
Como vemos, la publicación del DSM-5, y su concepción dimensional del 
autismo, ha traído consigo un amplio debate sobre la conceptualización y clasificación 
del trastorno, con posiciones a favor o en contra. En cualquier caso, y con cuestiones 
aún sin resolver, hoy el TEA se entiende como un continuo de alteraciones en dos 
dimensiones diagnósticas que acoge personas de distinto funcionamiento intelectual, 
nivel de lenguaje, edades diversas y distintos grados de necesidad de apoyo. 
A continuación, nos centraremos en la descripción de los tres colectivos más 
estudiados en la literatura sobre el TEA: personas con TEA y discapacidad intelectual, 
personas con TEA de alto funcionamiento y, por último, personas pertenecientes al 
fenotipo ampliado del autismo. 
 
3.2. TEA y Discapacidad Intelectual 
El espectro del autismo y la discapacidad intelectual son trastornos 
extremadamente heterogéneos y comunes entre sí (Srivastava & Schwartz, 2014). 
Aunque, los perfiles cognitivos de las personas con TEA son muy variados, una parte 
importante de esta población cursa con déficits intelectuales que van de leves a 
profundos (Matson, Dempsey, et al., 2008). 
Los estudios genéticos llevados a cabo sobre ambos trastornos buscan una 
posible relación a nivel bioquímico o molecular (Galasso et al., 2008; Kou et al., 2012). 
La literatura propone al menos 400 genes asociados a ambas patologías (Van 
Bokhoven, 2011) y advierte de que quizás este número podría suponer únicamente una 
representación de los realmente implicados (Saad & Celeri, 2018; Srivastava & 
Schwartz, 2014). 
Además de su asociación genético-molecular, otras cuestiones ocupan un lugar 
importante en el estudio de las personas con TEA y DI. Los problemas de conducta, 
las psicopatologías y las enfermedades comórbidas y el funcionamiento y la conducta 




Los comportamientos desafiantes o problemas de conducta son muy comunes 
entre las personas con TEA y DI y, quizás por ello, han recibido bastante atención en 
la literatura científica (Baudewijns et al., 2018; Gregori et al., 2018; Hill & Furniss, 
2006; Matson et al., 1997; Newcomb & Hagopian, 2018; Waters, 2016). Los estudios 
sugieren que a medida que disminuye el CI, aumentan tanto la gravedad del TEA como 
los problemas conductuales (Totsika et al., 2010). En esta línea, McCarthy et al. (2010) 
afirmaron que el comportamiento desafiante es cuatro veces más probable en personas 
con TEA y DI que en aquellas con solo DI. 
Si bien, trabajos como el de Murphy et al. (2009) apuntaron que los niveles 
más severos de afectación intelectual y de los síntomas del autismo se relacionaban 
con tasas más altas de problemas conductuales, no parece ser así para la agresividad y 
las estereotipias, las cuales pueden no estar asociadas al nivel intelectual en TEA.  
Los problemas de conducta en autismo y DI se mantienen más o menos estables 
a lo largo del desarrollo de la persona. Murphy et al. (2005) estudiaron a lo largo de 
12 años este fenómeno en 141 personas con diagnóstico de DI severa y autismo. Los 
resultados de este estudio de seguimiento indicaron que los patrones de 
comportamientos desafiantes eran comunes en personas con TEA y DI a lo largo del 
tiempo. También, el trabajo de Murphy et al. (2009), con una muestra de 744 personas 
con TEA y DI, indicó que la edad no estaba relacionada con esta problemática. 
  Este fenómeno es preocupante ya que el comportamiento desafiante pone a la 
persona en mayor riesgo de exclusión, supone problemas de adaptación social y tiene 
consecuencias negativas sobre el tratamiento, suponiendo, por ejemplo, mayor uso de 
medicamentos, aumento de los castigos, etc. (Baker & Blacher, 2019; Matson & 
Horovitz, 2010; Murphy et al., 2005). 
Las patologías comórbidas parecen ser también, significativamente mayores en 
personas con autismo que cursan con DI que en aquellas que tienen DI únicamente 
(Brereton et al., 2006; Fodstad & Matson, 2008; Totsika et al., 2010). Las cifras de 
personas con TEA y DI que sufren otros trastornos son variadas, aun cuando muchas 
de estas personas toman medicación que podría enmascarar los síntomas (Peters-




Se estima, además, que aproximadamente entre el 10% y 25% de las personas 
con TEA tienen enfermedades o trastornos neurológicos o cromosómicos asociados, 
con mayor presencia de estos en personas con TEA y DI (Gillberg & Billdstedt, 2000; 
O'Brien & Pearson, 2004; Zelenova et al., 2018). La esclerosis tuberosa, el síndrome 
de Cornelia de Lange y el síndrome X frágil son algunos de los síndromes genéticos 
más asociados con el autismo (Happé & Frith, 2020).  
El funcionamiento adaptativo en personas con trastornos mixtos de TEA y DI 
es menor en todos los dominios que en aquellas con sólo DI o TEA (Magiati, 2016; 
Soenen et al., 2009). La conducta adaptativa se refiere a las habilidades necesarias para 
lograr independencia personal y social, que van desde actividades básicas de 
autoayuda hasta otras más complejas como el empleo (DSM-5, APA, 2013; Palmen et 
al., 2012). Estas conductas se consideran aspectos definitorios de la DI y su alteración 
resulta necesaria para alcanzar un diagnóstico de DI o Trastorno del Desarrollo 
Intelectual (CIE-11, OMS, 2018; DSM-5, APA, 2013; Planelles-Fernández et al., 
2017; Matson, Rivet, et al., 2009). En TEA, aunque el funcionamiento adaptativo se 
ve afectado a nivel general, el aspecto social es quizás el más deteriorado (De Bildt et 
al., 2005). A medida que los síntomas del TEA aumentan, el nivel de conducta 
adaptativa disminuye (Carpentieri & Morgan, 1996; Matson, Demsey, et al., 2009). 
Por tanto, los déficits en el comportamiento adaptativo que pueden sufrir personas con 
TEA y DI suponen una barrera importante para su vida independiente (Soenen et al., 
2009). Por todas estas razones y porque resulta evidente que las personas con TEA y 
DI son un colectivo significativamente distinto al de las personas únicamente con DI 
o TEA (Carminati et al., 2007; Gilchrist et al., 2001; Matson & Shoemaker, 2009) el 
estudio de este grupo de población y de aquellos factores que afectan a su calidad de 
vida y a la vida independiente, es especialmente necesario, en lo que se refiere a la 
vida adulta donde la investigación ha sido menor (Happé & Frith, 2020; Matson, 
Dempsey, et al., 2008).  
 
3.2.1. Prevalencia del TEA con Discapacidad Intelectual 
Tradicionalmente las estimaciones sobre TEA y DI han propuesto que entre el 




suelen presentar otro tipo de discapacidad, como, por ejemplo, del lenguaje o de la 
conducta (Mefford et al., 2012; Wilkins & Matson, 2009). No obstante, datos más 
recientes como los reportados por los CDC (2018) encuentran cifras inferiores de DI. 
De acuerdo con los CDC el 31% de los niños con TEA en 9 estados americanos cursan 
con déficits intelectuales, siendo un 25% niños con un CI entre 71-85. Estos además 
apuntan hacia un descenso de las tasas de prevalencia de DI en población con TEA 
explicada, en parte, por la conceptualización del autismo como espectro establecida en 
el DSM-5 (APA, 2015). 
Por otro lado, se estima que al menos el 10% de las personas con un diagnóstico 
de DI presentan un TEA asociado. No en vano, el trastorno autista se considera como 
la segunda patología más común, después del Trastorno por Déficit de Atención 
(TDAH en adelante), en esta población (Brugha et al., 2016; Bryson et al., 2008). Otros 
autores establecen este porcentaje entre un 28% y un 40% (Bryson et al., 2008; La 
Malfa et al., 2004). La Malfa et al. (2004) describen diferencias en las cifras de 
prevalencia de TEA en relación con la severidad de la DI. Las personas con DI leve, 
moderada, grave y profunda muestran cifras de TEA de 8.3%; 24.1%; 37.1% y 59.6%, 
respectivamente. También, Brugha et al. (2016) encuentran más diagnósticos de TEA 
en personas con déficits intelectuales de moderados a profundos. Esto es, a mayor 
gravedad de la DI, mayor es la prevalencia del trastorno autista. 
  En el autismo, la DI es la condición más comúnmente comórbida (Wilkins & 
Matson, 2009) y un buen predictor de mal pronóstico (Biggs & Carter, 2016; Matson 
& Shoemaker, 2009; Howlin & Magiati, 2017). Matson, Dempsey, et al. (2008) 
afirman que las personas con autismo y DI muestran un mayor número de síntomas 
que aquellos con un solo trastorno. Además, apostillan que los casos de autismo que 
cursan con afectaciones intelectuales graves presentan alteraciones comunicativas y de 
interacción social más acusadas y muestran un mayor número de comportamientos 
estereotipados. 
En el informe de los CDC (2018) se describe un deterioro cognitivo superior 
en las mujeres. Este dato es apoyado por algunas investigaciones donde se notifica que 
las niñas diagnosticadas con TEA tienden a presentar síntomas más severos de autismo 




Otros estudios citan tasas similares de DI severa tanto en niños como en niñas sin 
diferencias significativas entre ellos (Brugha et al., 2016; Bryson et al., 2008; Neece 
et al., 2015). 
Como puede observarse, los datos de prevalencia ofrecen cifras discrepantes 
para la comorbilidad entre la DI y el TEA. Los estudios más antiguos generalmente 
ofrecen porcentajes algo mayores de superposición, ya que aportan normalmente datos 
referidos únicamente al autismo clásico. Estudios posteriores describen cifras algo 
menores y heterogéneas como consecuencia a los distintos tamaños de las muestras de 
trabajo, así como a los métodos de evaluación empleados. En este sentido, trabajos 
actuales alertan del uso inadecuado de instrumentos no adaptados a la población con 
autismo para evaluar su capacidad intelectual (Planelles-Fernández et al., 2017; Saad 
& Celeri, 2018). De hecho, autores como Crespi (2016) proponen que el autismo 
pudiera ser un trastorno caracterizado por una alta inteligencia, con componentes 
desiguales, tales como, una inteligencia visual elevada y una capacidad verbal menos 
desarrollada.  
 
3.2.2. Diagnóstico y evaluación del TEA con Discapacidad Intelectual 
Entre los desafíos que genera la coocurrencia del TEA y la DI destacan las 
dificultades en el diagnóstico y la evaluación. La variedad de características 
conductuales y cognitivas asociadas con el TEA y la DI hacen que las evaluaciones 
diagnósticas sean difíciles de diseñar y llevar a cabo (Bergmann et al., 2015; Magiati, 
2016; Mutsaerts et al., 2016; Peters-Scheffer et al., 2016). 
Dado que todavía no se han identificado los marcadores biológicos del TEA, 
el diagnóstico se basa en el fenotipo conductual (Evers et al., 2020; Fombonne, 2009). 
Sin embargo, muchos de los comportamientos que caracterizan el trastorno autista se 
superponen con algunas conductas comunes en personas con DI. Por ello, tanto el 
diagnóstico diferencial entre TEA y DI, como la detección de TEA en individuos con 
DI son tareas muy complejas, especialmente cuando el nivel de DI se encuentra en el 
rango grave o profundo (Planelles-Fernández et al., 2017; Siklos & Kerns, 2007). En 
estos casos la investigación propone observar la frecuencia, la intensidad y las 




comparación con otros individuos (Howlin, 2000a; Lang et al., 2013). En concreto se 
sugiere para el diagnóstico de TEA en personas con DI prestar atención a las 
dificultades en la comunicación y la interacción social, normalmente más indicativas 
de TEA que de otras problemáticas relacionadas con estas habilidades (Matson et al., 
2003; Wilkins & Matson, 2009). No obstante, conviene recordar que también la 
gravedad de la DI se puede asociar con deterioro social, especialmente en casos con 
DI grave o profunda (Matson, Dempsey, et al., 2008; Sevin et al., 1995). 
Del mismo modo, las conductas repetitivas y estereotipadas pueden observarse 
tanto en personas con DI como en personas con TEA. Es común que en casos con un 
CI inferior a 70 aparezcan alteraciones del comportamiento de tipo motor como por 
ejemplo aleteo de manos, mientras que en aquellos con un CI superior a 70 las 
conductas repetitivas respondan a cuestiones más complejas como los intereses 
específicos (Matson, Dempsey, et al., 2008; O'Brien & Pearson, 2004; Pedersen et al., 
2017). 
La presencia de una estereotipia puede retrasar el desarrollo de habilidades en 
ciertas áreas como puede ser la social, pudiendo llevar a confusión entre ambos 
trastornos. Por ejemplo, un niño que realiza una estereotipia puede no aprender a jugar 
de una manera natural reduciendo sus oportunidades de juego con otros niños (Lang 
et al., 2013).  
En las últimas décadas se están diseñando algunos instrumentos de evaluación 
específicos para DI y TEA. La mayoría de ellos son instrumentos de cribado de rasgos 
TEA en población con DI. Algunos de estos instrumentos dirigidos a población adulta 
serán reseñados a continuación: 
• El Diagnostic Assessment for the Severely Handicapped—II (DASH; 
Matson et al., 1996). Se trata de un instrumento de cribado de distintas 
patologías para personas adultas con DI grave o profunda. El cuestionario 
se compone de 84 ítems distribuidos a lo largo de 13 subescalas, de las 
cuales una de ellas se refiere al autismo y a otros problemas del desarrollo. 




• La Scale of Pervasive Developmental Disorder in Mentally Retarded 
Persons (PDD-MRS; Kraijer & Bildt, 2005) es un instrumento de 12 ítems 
diseñado para la detección de trastornos autistas en personas con DI de leve 
a profunda, en un rango de edad de 2 a 55 años. Tres dimensiones conforman 
este cuestionario: comunicación, comportamiento social y conducta 
estereotipada. 
• El Autism Spectrum Disorders-Diagnostic Adult (ASD-DA; Matson, 
Wilkins, Boisjoli, & Smith, 2008) es un instrumento de cribado para la 
detección de autismo compuesto por 31 ítems diseñados a partir de los 
criterios del DSM-IV-TR (APA, 2000) y CIE-10 (OMS, 1992), así como de 
otros instrumentos diagnósticos como el Childhood Autism Rating Scale 
(CARS; Schopler et al., 1980; Schopler et al., 1988). El cuestionario cuenta 
con tres subescalas, social, comunicativa y de comportamientos/intereses 
repetitivos y restringidos, además de una puntuación total de severidad 
autista (Matson et al., 2007). 
Planelles-Fernández et al. (2017) validaron este instrumento con resultados 
satisfactorios en una muestra española de personas con TEA y DI profunda.  
• El Autism Checklist (ACL; Sappok, Heinrich, et al., 2014) es un 
instrumento de observación para clínicos diseñado alrededor de los tres 
dominios sintomatológicos del autismo en la CIE-10.  
• El Diagnostic Behavioral Assessment for Autism Spectrum Disorder-
Revised (DiBAS-R; Sappok, Gaul, et al., 2014) es instrumento de 19 ítems 
para la evaluación de rasgos autistas en adultos con DI diseñado a partir de 
los dos dominios sintomatológicos del DSM-5 (APA, 2013). Los ítems, 
enunciados en forma interrogativa, se distribuyen en dos subescalas: la 
escala de comunicación e interacción social y la escala de estereotipias, 
rigidez y anormalidades sensoriales. 
• Music Based Assessment for Autism-Spectrum-Disorders (MUSAD; 




DI con alta afectación intelectual y del lenguaje. El instrumento ha sido 
diseñado de acuerdo con los dominios diagnósticos del DSM-5 para el TEA. 
• Social Communication Questionnaire for Adults with Intellectual 
Disabilities (SCQ-AID; Derks et al., 2017). Esta versión para la detección 
de TEA en personas adultas con DI surge del Social Communication 
Questionnaire (Rutter et al., 2003). Se trata de un cuestionario para padres 
o cuidadores de personas con déficits intelectuales compuesto por 24 ítems. 
Sappok et al. (2015) afirma que el instrumento adolece de algunas 
debilidades psicométricas frente a la versión original, por ello propone 
continuar trabajando en su adaptación. 
De cualquier modo, para el diagnóstico de autismo se recomienda hacer uso de 
instrumentos de referencia1 como la Entrevista Diagnóstica de Autismo Revisada 
(ADI-R; Lord et al., 1994) y la Escala de Observación para el Diagnóstico del 
Autismo (ADOS-2; Lord et al., 2012) o la herramienta Diagnostic Interview for Social 
and Communication Disorders (DISCO; Wing et al., 2002), utilizada con frecuencia 
en esta población (Peters-Scheffer et al., 2016). 
 
3.3. TEA y Alto Funcionamiento 
El TEA asociado a niveles intelectuales medios o altos (es decir, ≥ 70), ha sido 
denominado Síndrome de Asperger (en adelante SA) o autismo de alto funcionamiento 
(en adelante AAF) (Baron-Cohen, 2000; Helles et al., 2016; Zimmerman et al., 2016). 
Comúnmente se utilizan los términos alto y bajo funcionamiento para hacer 
referencia a la capacidad intelectual y al nivel de afectación de la persona. Los términos 
Asperger y alto funcionamiento aparecen en muchas ocasiones como sinónimos. Sin 
embargo, los trabajos al respecto no siempre avalan esta correspondencia 
(Giambattista et al., 2019; van Elst et al., 2013). 
Antes de la aparición del DSM-5 (APA, 2013) algunos autores hablaban de SA 
y AAF como entidades distintas (Giambattista et al., 2019; Klin et al., 2005). Estos 
 
1 La evaluación y diagnóstico del TEA, independientemente del nivel de funcionamiento, se tratará con 




sugerían que a pesar de ser fenotípicamente equivalentes tenían un desarrollo 
neurológico distinto (Lotspeich et al., 2004; McAlonan et al., 2008, 2009; Yu et al., 
2011) y podían diferenciarse a nivel neuroanatómico (Barahona-Corrêa & Filipe, 
2016).  
No obstante, hasta el momento, la investigación en relación con las posibles 
fronteras entre el SA y el AAF, no ha logrado delimitarlas de forma clara (Ghaziuddin 
& Mountain-Kimchi, 2004; Giambattista et al., 2019; Matson & Boisjoli, 2008; 
Planche & Lemonnier, 2012). Los resultados encontrados, en su mayoría 
contradictorios, sugieren la no existencia de diferencias significativas entre ambas 
concepciones (Howlin, 2003; Tsai & Ghaziuddin, 2014). La propia Wing (1981) 
enfatizó que, a pesar de su interés en la descripción de Asperger, consideraba el SA 
como parte fundamental del espectro autista y su único objetivo era dar a conocer el 
trabajo de Asperger (Klin et al., 2000b). 
La historia del autismo sin déficit intelectual comienza en 1944 con la 
descripción de una serie de síntomas, comunes a cuatro niños, que el neuropediatra 
austríaco Hans Asperger unificó bajo el nombre de “Psicopatía Autista”. La 
designación del trastorno de Asperger fue acuñada por Lorna Wing en 1981 en un 
artículo publicado en la revista Psychological Medicine. El trabajo de Asperger se dio 
a conocer años después cuando en 1991 Uta Frith realizó una traducción al inglés del 
trabajo original del pediatra. Hasta medio siglo más tarde dicho trabajo no fue incluido 
en el DSM-IV (APA, 1994). No obstante, su vida como entidad diagnóstica ha sido 
breve. Desde su entrada al mundo de las psicopatologías el SA ha estado marcado por 
polémicas y controversias (Barahona-Corrêa & Filipe, 2016), llegando incluso a ser 
definido por la CIE-10 (OMS, 1992) como un trastorno de “validez nosológica 
dudosa” (p. 202). 
El desarrollo cognitivo y lingüístico supone la principal diferencia de este 
subgrupo frente al de mayor severidad. El SA se caracterizaba por un nivel de 
inteligencia dentro de la media (Hayashi et al., 2008) y por la inexistencia de un claro 
retraso en el lenguaje (Koyama et al., 2007). Además, encontramos una serie de rasgos 
clínicos sutiles que, para muchos, también distinguen al SA del autismo (Giambattista 




como, por ejemplo, un funcionamiento adaptativo mayor al de personas con TEA y DI 
(Klin et al., 2005).  
Sin embargo, como ya vimos, actualmente los criterios diagnósticos para este 
colectivo son los mismos que para aquellos de menor funcionamiento, esto es, déficits 
en la interacción y comunicación social, y presentación de una serie de intereses y 
ciertas conductas restrictivas y repetitivas (DSM-5, APA, 2013). 
Las dificultades comunes de la comunicación en este grupo se refieren tanto a 
déficits de comunicación verbal como no verbal. La comunicación verbal incluye 
alteraciones en el lenguaje expresivo y receptivo (Saulnier & Klin, 2007). En ocasiones 
se aprecian déficits semánticos y en la comprensión y el aprendizaje de conceptos 
abstractos referidos al tiempo y al espacio (Calle de Medinaceli & Utria, 2004; 
Etchepareborda, 2001). Por otro lado, la comunicación no verbal incluye la prosodia, 
el tono, la intensidad y la sonoridad de la voz, la postura y los gestos corporales o las 
expresiones faciales que acompañan al lenguaje verbal, la distancia interpersonal, el 
ritmo y la velocidad. La lectura e interpretación del lenguaje corporal y la expresión 
facial de otras personas están también afectadas en algunas personas con TEA 
(Barahona-Corrêa & Filipe, 2016). 
Son igualmente destacables las dificultades para comprender las intenciones, 
pensamientos y sentimientos de otras personas (Baron-Cohen & Wheelwright, 2004), 
así como las dificultades de cognición emocional (Baron-Cohen et al., 2001). Las 
alteraciones en la teoría de la mente, en población de alto funcionamiento fueron 
probadas por Baron-Cohen et al. (1997) con una tarea avanzada para aquellos que si 
superaban las de primer orden. Se trataba de inferir el estado emocional de la persona 
a partir de los ojos. Los resultados mostraron que los adultos con autismo de alto 
funcionamiento tuvieron un desempeño significativamente peor que los participantes 
controles. Además, obtener información de tipo emocional a partir de la entonación de 
la voz también supuso dificultades para las personas con TEA (Kleinman et al., 2001). 
Las conductas e intereses repetitivos de las personas con un funcionamiento 
mayor suponen en la mayoría de los casos procesos más complejos a los encontrados 
en población con TEA y DI. En las personas con un alto funcionamiento este dominio 




normalmente sobre temas poco comunes o de interés relativo para las personas de su 
edad y contexto (Barahona-Corrêa & Filipe, 2016).  
Uno de los rasgos que se describen como característicos de la población de 
mayor funcionamiento es que entre el 50% y el 90% presentan problemas de 
coordinación motora (Barnhill, 2001; Ehlers & Gillberg, 1993; Ghaziuddin & Butler, 
1998; Tantam, 1991). El DSM-IV (APA, 1994) y la CIE-10 (OMS, 1992), al referirse 
a las personas con SA describen la torpeza motora de este subgrupo. Sin embargo, 
algunas evidencias han indicado que los déficits motores pueden verse también en 
personas con autismo con un funcionamiento menor (Ghaziuddin et al., 1994; Smith 
& Bryson, 1994). 
Unas de las cuestiones a las que la literatura ha comenzado a prestar atención 
en este colectivo es al estudio de la comorbilidad. Se calcula que más de la mitad de 
las personas con TEA sin DI han presentado a lo largo del curso del trastorno alguna 
otra patología comórbida (Gillberg et al., 2016). En la mayoría de los casos se habla 
de TDAH, depresión (Mazzone et al., 2013; Lugnegård et al., 2011), trastornos de 
ansiedad u obsesiones (Gillberg et al., 2016; Neil et al., 2014; Stone & Chen, 2016). 
Las altas cifras de comorbilidad en este colectivo se explican por la mayor conciencia 
de estas personas de sus limitaciones, asociadas con mayores niveles de sintomatología 
depresiva y de estrés (Samson et al., 2012). 
En esta línea, Cassidy et al. (2014) alarma del fuerte vínculo existente entre los 
síntomas de depresión en adultos con TEA y el riesgo de experimentar ideación suicida 
o realizar planes o intentos suicidas. Según esta autora el suicidio está poco investigado 
en el colectivo con autismo, a pesar de que se hayan reportado casos en personas 
adultas del espectro. 
Otra cuestión presente en la literatura es el estudio acerca de la calidad y el 
pronóstico de vida de las personas con este trastorno. Los resultados son variados y 
van desde sujetos bien adaptados hasta personas que llevan vidas aisladas y tienen 
niveles de autonomía muy bajos (Barneveld et al., 2014; Cederlund et al., 2008; Eaves 
& Ho, 2008; Howlin et al., 2004; Howlin et al., 2013; Vincent et al., 2019).  
En el estudio de Helles et al. (2016) las personas con TEA sin déficit intelectual 




tenían un trabajo, aunque muchos eran subsidiarios. Alrededor de la mitad vivían de 
forma independiente y un tercio aproximadamente decía tener dos o más amigos. El 
48% nunca había estado en una relación de pareja. Más de un tercio había asistido o 
estaba cursando estudios universitarios, mientras un 63% había abandonado los 
estudios en algún momento.  
A nivel general, este colectivo parece tener niveles de discapacidad mayor en 
la adolescencia y en la edad adulta cuando las relaciones sociales son la clave de casi 
todas las esferas de la vida (Tantam, 1991). Consecuencia de esto resultan comunes 
los síntomas de depresión y ansiedad, asociados a la conciencia de sus diferencias 
sociales (Kanai et al., 2001; Wing, 1981).  
 
3.3.1. Prevalencia del TEA de Alto Funcionamiento 
Según los CDC (2018), el 69% de la población con TEA tiene habilidades 
intelectuales dentro de la normalidad con un CI mayor o igual que 70, de los que un 
44% tienen un CI mayor o igual a 85. Otros estudios de prevalencia estiman que el 
autismo sin alteraciones intelectuales afecta en torno a 9.7 de cada 10.000 personas, 
siendo más predominante en hombres que en mujeres (Lazoff et al., 2010).  
La frecuencia de TEA sin DI es de tres a cinco veces superior en varones con 
respecto a mujeres (Ehlers & Gillberg, 1993; Fernández-Jaén et al., 2007; Wing & 
Potter, 2002). Otros trabajos ofrecen incluso cifras mayores, donde el TEA sin déficit 
intelectual es de ocho a diez veces más frecuente en hombres que en mujeres (Devlin 
& Scherer, 2012; Duchan & Patel, 2012). A pesar de esto, hemos de tener presente que 
investigaciones recientes apuntan a un fenotipo autista oculto en las mujeres, 
especialmente en aquellas con altas capacidades intelectuales o de funcionamiento. 
Por ello, debemos pensar que, tal vez, la diferencia de afectación según el sexo no es 
tan elevada como se ha creído tradicionalmente (Happé & Frith, 2020). 
 
3.3.2.  Diagnóstico y evaluación del TEA de Alto Funcionamiento 
La evaluación del trastorno es la misma en cualquier nivel de funcionamiento, 




dimensiones afectadas en TEA. Sin embargo, para las personas sin DI se propone en 
concreto una evaluación de las habilidades cognitivas, de las adaptativas, de las 
funciones superiores y de las habilidades motoras (Campbell et al., 2014; Klin et al., 
2000a). 
En general, el autismo de menor gravedad parece ser diagnosticado después 
que el autismo más severo. Esto puede deberse a que las dificultades en la interacción 
social, quizás más sutiles, se hacen evidentes por primera vez normalmente en la 
escuela. Algunos datos indican además que aproximadamente la mitad de las personas 
de alto funcionamiento reciben un diagnóstico de TEA tardío a pesar de los problemas 
referidos por los maestros (Barnhill, 2001; Ehlers & Gillberg, 1993). Algunos casos, 
incluso, han podido permanecer sin diagnosticar hasta la edad adulta (Helles et 
al., 2015). 
Del mismo modo Howlin (2003) afirma que las primeras preocupaciones de 
los padres aparecen más tarde en niños que fueron diagnosticados de SA. Las 
inquietudes de los familiares suelen referirse a problemas de conducta relacionados 
con comportamientos e intereses estereotipados y a retrasos y dificultades motoras. 
Mientras en aquellos con un funcionamiento menor las dificultades que los padres 
refieren son de tipo social y del lenguaje.  
Para la evaluación y el diagnóstico se dispone de los instrumentos de referencia 
utilizados en el espectro como son el ADOS-2 (Lord et al., 2012) y el ADI-R (Lord et 
al., 1994). No obstante, encontramos algunos cuestionarios de cribado y de fácil 
cumplimentación diseñados para detectar AS o TEA de alto funcionamiento. 
• El cuestionario Autism Spectrum Screening Questionnaire (ASSQ; Ehlers 
et al., 1999) es una herramienta de cribado compuesta por 27 ítems que 
valoran temas relacionados con la interacción social, los problemas de 
comunicación y los comportamientos restringidos y repetitivos. Al tiempo 
que realiza una evaluación de la torpeza motora y otros síntomas asociados 
como los tics (Posserud et al., 2006).  
• La escala Gilliam Asperger’s Disorder Scale (GADS; Gilliam, 2001) es una 




cuatro subescalas: interacción social, patrones restringidos de 
comportamiento, patrones cognitivos y habilidades pragmáticas. El 
instrumento puede ser cumplimentado por los padres o los terapeutas.  
• La escala Asperger Syndrome Diagnostic Scale (ASDS; Myles et al., 2001), 
se conforma de 50 ítems que describen una serie de conductas indicativas 
de Asperger. Cinco subescalas construyen su estructura interna: lenguaje, 
social, desadaptación, cognitiva y sensoriomotora. Las puntuaciones totales 
de las subescalas componen el Cociente de Síndrome de Asperger (ASQ). 
• El test Childhood Asperger Syndrome Test (CAST; Scott et al., 2002) se 
basa en los criterios de la CIE-10 (OMS, 1992) y el DSM-IV (APA, 1994), 
para identificar manifestaciones del espectro autista; concretamente de 
Asperger. El instrumento está compuesto por 31 ítems relacionados con las 
alteraciones propias del trastorno y por 6 sobre el desarrollo general del niño 
(Allison et al., 2008). 
• Krug Asperger’s Disorder Index (KADI; Krug & Arick, 2003) es una escala 
de 32 ítems que describe comportamientos propios del Asperger. La 
puntuación total indica la posibilidad de que la persona evaluada tenga o no 
el trastorno. El KADI tiene dos formas, una para edades entre 6-11 y otra 
para adolescentes y jóvenes de entre 12-21.  
• Adult Asperger Assesment (AAA; Baron-Cohen, Wheelwright, Robinson, 
et al., 2005) evalúa los síntomas diagnósticos del DSM-IV para el Trastorno 
de Asperger, junto a otros síntomas relevantes. El instrumento está 
compuesto por cinco secciones referidas a cada grupo de síntomas: deterioro 
cualitativo en la interacción social, patrones de comportamiento, intereses y 
actividades restringidos, repetitivos y estereotipados, deficiencias 
cualitativas en la comunicación verbal o no verbal y deficiencias en la 
imaginación. 
• Ritvo Autism Asperger Diagnostic Scale–Revised (RAADS-R; Ritvo et al., 
2011) es un instrumento para la detección de adultos con TEA. Se trata de 




relaciones sociales, sensoriomotor e intereses circunscritos. Esta versión es 
una revisión de la Ritvo Autism Asperger’s Diagnostic Scale (Ritvo et al., 
2008).  
 
3.4. Fenotipo Ampliado del Autismo 
Estudios recientes sugieren la presencia de rasgos autistas en la población 
general distribuidos a lo largo de un continuo (De Groot & Van Strien, 2017; Ruzich 
et al., 2015; Stewart et al., 2018). Este fenómeno se conoce como Fenotipo Ampliado 
del Autismo (FAA en adelante) (Austin, 2005; Piven, 2001).   
Piven (2001) lo describe como la presencia de características TEA que se 
extienden por debajo del umbral clínico, es decir, como formas leves y 
cualitativamente similares a los síntomas del autismo que se encuentran fuera del 
límite para el diagnóstico. En este sentido, las personas afectadas de TEA podrían 
considerarse como aquellas que presentan puntuaciones extremas en el continuo 
(Austin, 2005). 
La primera reflexión sobre rasgos subclínicos de autismo podría atribuirse al 
propio Leo Kanner (1943), en cuyas descripciones indicaba la presencia de una fuerte 
preocupación por “abstracciones científicas, literarias o artísticas y poco dados a los 
genuinos intereses humanos” (p. 740) en los familiares de los niños afectados. Estas 
observaciones tempranas fueron erróneamente interpretadas y se utilizaron como 
evidencia para relacionar la etiología del trastorno con la conducta de los padres (Losh 
et al., 2009; Rubenstein & Chawla, 2018). 
Más adelante, Folstein y Rutter (1977), basándose en los datos aportados por 
estudios con gemelos, sugirieron la posible existencia de una vulnerabilidad a heredar 
rasgos leves similares a las características del trastorno autista. 
Del mismo modo investigaciones posteriores con familiares de personas con 
un diagnóstico de TEA sugieren que es posible encontrar rasgos de ese fenotipo en los 
parientes cercanos (Eyuboglu et al., 2017; McDonnell & Nuttall, 2018). Estos trabajos 
suponen también evidencia indirecta a la existencia de una etiología genética para el 




Una de las investigaciones más referidas en la literatura es la de Bolton et al. 
(1994) quien investigó los rasgos autistas en familias de 99 sujetos diagnosticados de 
TEA y 36 con síndrome de Down. Los resultados apuntaban a que los familiares de 
los niños con autismo tenían tasas significativamente más altas de alteraciones en la 
comunicación y déficits sociales y conductas estereotipadas que las familias de los 
niños con síndrome de Down.  
También, Piven et al. (1997a) estudiaron estas diferencias en parientes más 
lejanos, incluyendo abuelos y tíos de niños con autismo y con síndrome de Down. Los 
resultados en tíos y abuelos demostraron diferencias similares a las encontradas en los 
padres. En el estudio, se incluyeron también resultados referentes a hermanos, sin 
embargo, el reducido número de hermanos de personas con TEA en la investigación 
impidió realizar comparaciones significativas. No obstante, a pesar de la pequeña 
muestra de hermanos, los resultados reportaron que un 20% de estos mostraron 
mayores dificultades sociales. 
Igualmente, encontramos estudios realizados con personas que no eran 
familiares de individuos diagnosticados con TEA. Un ejemplo de ello es el trabajo 
realizado por Wheelwright et al. (2010) quienes hallaron rasgos autistas en un 22% de 
los hombres de su muestra y en 9% de las mujeres. 
Los estudios que han investigado el FAA describen ciertas dificultades en las 
personas que pertenecen al fenotipo: alteraciones sociales, de comunicación y del 
lenguaje (Piven et al., 1997b). De forma más concreta la cantidad y la calidad de las 
amistades, la rigidez, (Piven et al., 1997b), los déficits en el lenguaje pragmático 
(Landa et al., 1992; Piven et al., 1997b; Piven, 2001), la menor comprensión emocional 
(Szatmari et al., 2008; Riccio et al., 2020), las alteraciones en la respuesta a la mirada 
(Scheeren & Stauder, 2008), los déficits ejecutivos (Hughes et al., 1997) y las 
dificultades en la cognición social (Baron-Cohen & Hammer, 1997; Losh & Piven, 
2007), son algunas de las dificultades referidas en la literatura para esta población 
(Sasson et al., 2013). Algunos de los trabajos al respecto, hallan diferencias en 
características de personalidad, mostrando puntuaciones más altas que la media en 
rasgos como distante, sin tacto, poco afectivo, hipersensible, ansioso, impulsivo, 




Se ha propuesto la posibilidad de la dominancia de un estilo cognitivo 
característico de este colectivo, el procesamiento local, atención al detalle o la 
coherencia central débil (Austin, 2005; Briskman et al., 2001; Happé, 1999; Hughes 
et al., 1997). Algunos datos también apuntan a disfunciones ejecutivas en los 
familiares de primer grado de las personas con TEA (Bölte & Poustka, 2006). 
En este sentido la teoría del cerebro masculino extremo de Baron-Cohen 
(2002), sugiere un estilo cognitivo propio relacionado con el TEA según la cual el 
cerebro masculino se caracteriza por mayor sistematización y el cerebro femenino por 
mayor empatía, pudiendo considerarse el trastorno autista, o los rasgos de TEA en ese 
caso, como un extremo del perfil masculino. 
Algunos autores como Losh et al. (2009) consideran que las características de 
las personas del FAA son sutiles y no suponen limitaciones importantes para el 
funcionamiento. Sin embargo, otros afirman que sí hay un efecto negativo sobre el 
funcionamiento, concretamente en lo que respecta a la interacción social (Jobe & 
White, 2007). 
Hasta la fecha, varios estudios han indagado la relación entre las 
psicopatologías y el FAA, especialmente con los trastornos depresivos. Entre ellos, el 
trabajo de Jackson y Dritschel (2016) sugiere la existencia de una vulnerabilidad a la 
depresión en personas con rasgos TEA, explicada por las dificultades en la resolución 
de problemas sociales. Otros encontraron mayores tasas de tics, trastorno obsesivo 
compulsivo (Scheeren & Stauder, 2008) y fobia social en los familiares de primer 
grado de las personas con TEA (Bolton et al., 1998; Piven & Palmer, 1999). 
Para Ingersoll y Hambrick (2011), un factor que puede aumentar la 
probabilidad de experimentar estrés y depresión en padres de niños con TEA es 
pertenecer a este fenotipo. Esta relación puede ser directa, siendo la depresión una 
característica del FAA o como consecuencia de factores genéticos compartidos; o 
indirecta, es decir, como consecuencia de fracasos sociales debidos a conductas 
propias de este colectivo. 
El estudio de Ingersoll y Hambrick (2011) describe la relación entre una serie 
de factores como son el estrés, la depresión, el fenotipo ampliado, la severidad de los 




mostraron cómo los padres con mayores rasgos autistas eran más propensos a poner 
en marcha estrategias de afrontamiento desadaptativas. Esto explica que un análisis de 
sendas2 encontrase que las estrategias de afrontamiento desadaptativas mediaban 
parcialmente la relación entre el FAA y la depresión, así como entre el FAA y el estrés 
de los padres. Los resultados del análisis mostraron, además, que el apoyo social tenía 
un papel mediador en la relación entre el fenotipo ampliado y las psicopatologías: 
estrés y depresión. De esta forma quizás los padres con más rasgos TEA podían ser 
menos propensos a sentir apoyo social debido a sus propias dificultades 
interpersonales. Esta falta de apoyo social los coloca en un mayor riesgo de 
experimentar estados emocionales negativos, especialmente en respuesta a un factor 
de estrés importante como es tener un hijo con TEA. 
La relación entre la sintomatología TEA y las psicopatologías en los padres de 
niños con autismo no parece explicarse en todos los casos por la crianza del hijo. En 
el estudio de Piven y Palmer (1999) los síntomas de depresión encontramos en madres 
del FAA tuvieron un inicio anterior al nacimiento del niño, de modo que los síntomas 
no podían deberse a la crianza de un hijo con TEA. Otros trabajos encuentran hallazgos 
similares (Jobe & White, 2007; Seepersad, 2006), según los cuales las experiencias 
sociales negativas, como la disminución de las amistades y la soledad, pueden tener 
consecuencias como la aparición de síntomas de depresión en personas con rasgos 
TEA. 
En síntesis, el estudio de los rasgos TEA en población subclínica no debe 
dejarse de lado puesto que su investigación resulta necesaria para mejorar la 
comprensión tanto del autismo como del desarrollo típico. Esta población, de más fácil 
acceso, permite realizar trabajos con muestras más amplias de las que podemos 
encontrar en estudios con sujetos con autismo. Además, es posible llevar a cabo con 
mayor facilidad investigaciones que supongan sesiones de evaluación prolongadas, 
estudios de neuroimagen o fuertes experiencias sensoriales, puesto que estas tareas 
resultan de difícil ejecución y son incómodas para gran parte de las personas 
diagnosticadas con TEA (Landry & Chouinard, 2016). 
 




3.4.1. Prevalencia del Fenotipo Ampliado del Autismo 
Las estimaciones de prevalencia proponen que entre el 20% y el 50% de los 
familiares de las personas con TEA presentan al menos una característica propia del 
FAA (Bolton et al., 1994; Dawson et al., 2007). Siendo estas cifras mayores en familias 
con más de una persona afectada por el TEA (Bernier et al., 2012). La diferencia por 
sexos en personas con rasgos TEA es, al igual que en personas con diagnóstico, mayor 
en varones que en mujeres (Austin, 2005; Ruzich et al., 2015). 
Los estudios sugieren que hay más personas con rasgos TEA en áreas 
científicas que en otros campos de estudio (Austin, 2005; Baron-Cohen, Wheelwright, 
Skinner, et al., 2001). De forma similar, en investigaciones como las de Baron-Cohen 
(2002), o la de Bölte y Poustka (2006), se han relacionado los intereses vocacionales 
de los familiares cercanos a las personas con TEA con los rasgos del FAA, 
encontrándose numerosas ocupaciones en ingeniería, física o matemáticas. 
 
3.4.2. Detección y evaluación del Fenotipo Ampliado del Autismo 
Según Ruzich et al. (2015) el instrumento más comúnmente utilizado para 
medir el FAA es el Autism-Spectrum Quotient (AQ; Baron-Cohen, Wheelwright, 
Skinner, et al., 2001). Se trata de un cuestionario compuesto por 50 ítems, divididos 
en cinco subescalas -comunicación, habilidades sociales, imaginación, atención al 
detalle y cambio atencional- que evalúan fortalezas y debilidades relacionadas con el 
TEA.  
Este instrumento cuenta con diversas adaptaciones, una versión de autoinforme 
para adultos sin discapacidad intelectual (Baron-Cohen, Wheelwright, Skinner, et al., 
2001) y otras de heteroinforme para adolescentes, de entre 12 y 15 años (Baron-Cohen 
et al., 2006) y niños de entre 4 y 11 años (Auyeung et al., 2008). Además, una versión 
reducida, de 28 ítems, Abridged Version of the Autism-Spectrum Quotient (AQ-Short) 
(Hoekstra et al., 2011), ha sido desarrollada más recientemente.  
Varios estudios (Austin, 2005; Hurley et al., 2007; Jobe & White, 2007; Ruzich 




utilidad, y la sensibilidad del AQ como herramienta para evaluar el fenotipo más 
amplio del autismo en muestras no clínicas. 
Según Sasson et al. (2013) otros instrumentos utilizados para medir los rasgos 
TEA en población general han sido el Modified Personality Assessment Schedule 
Revised (MPAS-R; Piven et al., 1997b), el Pragmatic Rating Scale (PRS; Landa et al., 
1992) y la Friendship Interview (Piven et al., 1997b).  
También, el Social Responsiveness Scale (SRS) (Constantino & Gruber, 2005), 
diseñado para medir conductas sociales y otros elementos relacionados en personas 
con TEA, se ha utilizado para evaluar síntomas de autismo tanto en personas afectadas 
con el trastorno como en población general (Hurley et al., 2007). 
Bolton et al. (1994) se valieron, en su famoso estudio, de la Autism Family 
History Interview (AFHI), una entrevista semiestructurada, para evaluar las 
características del FAA en familiares de primer y segundo grado de personas afectadas 
por el trastorno autista (Sasson et al., 2013). 
Posteriormente, se desarrolló el Broad Autism Phenotype Questionnaire 
(BAPQ; Hurley et al., 2007) compuesto por tres subescalas que se distribuyen en 36 
ítems y hacen referencia a la tríada sintomatológica del autismo. La prueba cuenta con 
una versión de autoinforme y otra de heteroinforme. El BAPQ ha sido diseñado para 
la evaluación de los rasgos del FAA, a diferencia de otras que se han utilizado para 
este objetivo (Sasson et al., 2013). De acuerdo con el trabajo de Hurley et al. (2007) 
este instrumento cuenta con buenas propiedades psicométricas y tiene alta sensibilidad 
y especificidad para las valoraciones del FAA. Godoy-Giménez et al. (2018) han 
realizado un estudio de adaptación a población española. Sus resultados avalan una 
estructura interna de dos factores: distancia y rigidez, sin embargo, encuentra 
problemas en la dimensión referida al lenguaje pragmático. 
 
4. Epidemiología del TEA 
La epidemiología del TEA supone aún motivo de debate científico debido a la 
dificultad para llegar a conclusiones determinantes. Las estimaciones de prevalencia 




al momento y al lugar donde se realiza el estudio, a cuestiones metodológicas, e incluso 
al grupo de trabajo que lleva a cabo la investigación (Fombonne, 2020; Matson & 
Kozlowsk, 2011). 
El primer estudio epidemiológico del autismo fue realizado en Inglaterra en 
1966 por Víctor Lotter con una incidencia de 4.5 por 10000 en niños de ocho a diez 
años y una proporción de 2.6 niños por cada niña (Lotter, 1966). 
En la actualidad, las cifras de prevalencia más elevadas calculan que 1 de cada 
59 niños de ocho años ha sido diagnosticado con TEA en EEUU (16.8 por cada 1000) 
según el informe de los CDC (2018) con datos recabados en 2014.  
Al igual que en la estimación de Lotter (1966), muchas investigaciones 
recientes muestran cómo el autismo afecta entre cuatro y cinco veces más a los 
hombres que a las mujeres siendo esta diferencia menor cuando existe DI (Lai et al., 
2014). También, los datos aportados por los CDC (2018) muestran una prevalencia 
cuatro veces mayor en varones que en mujeres. Sin embargo, no todos los trabajos 
actuales avalan esta diferencia. Nuevas investigaciones sugieren que el predominio 
masculino pueda ser menor al tradicionalmente descrito (Happé & Frith, 2020). Un 
metaanálisis llevado a cabo por Loomes et al. (2017) redujo la ratio a tres varones 
diagnosticados por cada mujer. Además, en los últimos años, la literatura ha 
acumulado evidencias que apuntan a que las mujeres son diagnosticadas más tarde y 
requieren una mayor expresión de los síntomas para su diagnóstico. Los datos de estos 
estudios sugieren la existencia de un fenotipo distinto en mujeres que en hombres 
(Happé & Frith, 2020) y señalan, además, el uso de mecanismos de compensación y 
camuflaje en el sexo femenino (Fletcher-Watson & Happé, 2019). 
French et al. (2013) realizaron un estudio de la epidemiología del trastorno que 
consistió en una revisión de las investigaciones en torno a dicha temática publicadas 
entre 1996 y 2011. En él encontraron una relación directamente proporcional entre el 
paso del tiempo y el aumento de la prevalencia del trastorno. 
Es de interés para el presente trabajo resaltar que French et al. (2013) 
encontraron que sólo dieciséis de las publicaciones estudiadas se ajustaban a los 
criterios actuales del TEA. Además, sólo una de las investigaciones revisadas hacía 




Algunos autores exponen que los datos actuales de prevalencia prevén para el año 2035 
y sólo en el Reino Unido, un número de adultos con TEA, mayores de 65 años, de 
155000 (Happé et al., 2016; Redden, 2013).  
A pesar de las dificultades para llegar a conclusiones últimas, French et al. 
(2013), apuestan por una estimación de 74/10000 o 7.4/1000 o, dicho de otro modo, 
un niño con TEA por cada 70 o 90 nacimientos basándose en los estudios más actuales 
y en los criterios del DSM-5 (APA, 2013). 
Una nueva revisión sobre trabajos epidemiológicos fue llevada a cabo por Hill 
et al. (2015). Los investigadores revisaron 53 estudios sobre la prevalencia del TEA, 
publicados desde 2000, siendo la mayoría (55%) posteriores a 2009. Los estudios se 
realizaron en 18 países diferentes (5 fueron realizados por el CDC). Los tamaños de 
muestra variaron desde 5007 hasta 4500000. Las edades de las poblaciones estudiadas 
fueron de 0 a 98, con una media de 9. Un único estudio se realizó específicamente en 
adultos (Brugha et al., 2011) y proporcionó la única estimación de prevalencia en 
población adulta (98.2/10000).  
Teniendo en cuenta los trabajos revisados, la cifra media de prevalencia mejor 
estimada según los autores es de 69/10.000 que se traduce en 1 niño de cada 145 con 
un diagnóstico de TEA.  
Se encontró también, una correlación positiva y significativa entre las 
estimaciones de prevalencia de TEA y el año de publicación, hallándose tasas más 
altas en las investigaciones más recientes (Hill et al., 2015). Otra asociación, en este 
caso negativa, se encontró entre el tamaño de la muestra y la prevalencia, esto es en 
estudios con muestras pequeñas, la prevalencia era mayor.   
A continuación, se muestra una tabla resumen de la investigación llevada a 




Tabla 4. Resumen de Hill et al. sobre estudios epidemiológicos de autismo. 








5-9 años 8824 94 
2009 Nicholas et al. EEUU 4 años 8156 80 
2009 van Balkom et al. Países 
Bajos 
0-13 años 13109 52.6 
2009 CDC EEUU 8 años 308038 90 
2010 Fernell & 
Gillberg 
Suecia 6 años 24084 62 
2010 Lazoff et al. Canadá 5-17 años 23635 79.1 
2010 Barnevik-Olsson 
et al. 
Suecia 6-10 años 113391 22 
2010 Maenner & 
Durkin 
EEUU Niños en 
edad escolar. 
428030 90 
2010 Posserud et al. Noruega 7-9 años 9430 87 
2011 Al-Farsi et al. Omán 0-14 años 528335 1.4 
2011 Brugha et al. Reino 
Unido 
16-98 años 7333 98.2 
2011 Kim et al. Corea del 
Sur 
7-12 años 55266 264 








2011 Parner et al. Australia 0.10 años 152060 51 
2011 Samadi et al. Irán 5 años 1320334 6.4 
2011 Chien et al. Taiwán 0-18 años 229457 28.7 
2011 Windham et al. EEUU 9 años 80249 47 
2012 CDC EEUU 8 años 337093 113 
2012 Idring et al. Suecia 0-17 años 444154 115 
2012 Isaksen et al. Noruega 6-12 31015 51 
2012 Kočovská et al. Dinamarca 15-24 7128 94 
2012 Nygren et al. Suecia 2 años 5007 80 
2012 Parner et al. Dinamarca 6-29 años 1311736 72.9 
2013 Davidovitch et al. Israel 1-12 años 423524 48 
2013 Ouellette-Kuntz 
et al. 
Canadá 2-24 años 89786 130.6 
2013 Taylor et al. Reino 
Unido 
8 años 256278 24 
2014 CDC EEUU 8 años 363749 147 
Adaptado de “Epidemiology of Autism Spectrum Disorders,” por A. P. Hill, K. Zuckerman, & E. 






Estas cifras coinciden con las encontradas en otras investigaciones como la de 
Tsai (2014a), quien pone el acento en el aumento continuo de la epidemiología del 
trastorno. Este no parece deberse a un incremento del propio trastorno sino a una 
mejora en los conocimientos respecto al mismo, al perfeccionamiento de los 
instrumentos diagnósticos y a los cambios conceptuales operados a lo largo del tiempo 
(Fombonne, 2020). Así como podría deberse al aumento de la concienciación y alerta 
de padres y profesionales en torno a la existencia del trastorno. También, Matson y 
Kozlowski (2011) creen que el cambio relativamente frecuente en los criterios 
diagnósticos parece estar en el núcleo de la creciente prevalencia del TEA. 
Tales modificaciones pueden haber provocado en determinadas ocasiones, 
diagnósticos inexactos. Por ello, Matson y Kozlowski (2011) apostillan que, sin el 
control de los cambios en los criterios diagnósticos, los estudios actuales no son 
comparables a los realizados con anterioridad, en los que se encontraban tasas más 
bajas de TEA. 
Autores como Hertz-Picciotto y Delwiche (2009) afirman que podríamos estar 
ante el final del crecimiento de los diagnósticos de TEA. Sin embargo, los datos 
ofrecidos por fuentes como los CDC (2018) aún reportan pequeños aumentos de 
prevalencia. 
Por otro lado, Sturmey y Dalfern (2014) son de la opinión de que se ha reducido 
el número de diagnósticos con los nuevos criterios del DSM-5 (APA, 2013) 
especialmente en los casos menos severos de TEA. 
Resulta evidente la necesidad de potenciar la investigación que utilice criterios 
diagnósticos e instrumentos de evaluación uniformes, pues como hemos mencionado 
anteriormente, su ausencia dificulta las comparaciones y las estimaciones fiables 
(Matson & Kozlowski, 2011). A pesar de ello, todos los datos ofrecidos en esta breve 
revisión muestran cifras de prevalencia muy altas poniendo de manifiesto la elevada 





5. Teorías explicativas del TEA 
A lo largo de las últimas décadas se han propuesto diferentes modelos 
explicativos del autismo, atendiendo, especialmente, a su diferenciación 
neuropsicológica o genética (Betancur & Coleman, 2013; Constantino, 2018). 
Investigaciones de los últimos años realizadas con gemelos homocigóticos 
demuestran el peso de la herencia en el trastorno, sin olvidar el ambiente uterino y el 
contexto que comparten los hermanos a lo largo de su desarrollo (Buxbaum, 2013). 
La investigación aboga por causas múltiples entre las que toman fuerza los 
mecanismos biofisiológicos, factores hereditarios y una complicada contribución 
genética, junto a la influencia de los eventos de carácter prenatal y perinatal (Betancur 
& Coleman, 2013; Hegarty et al., 2019). 
Asimismo, a lo largo de la historia del trastorno, han sido propuestas varias 
teorías de corte psicológico para explicar las principales características de las personas 
con autismo, entre las más conocidas encontramos la teoría de la coherencia central 
débil o la de déficit en la teoría de la mente. 
 
5.1. Teorías genéticas y neurobiológicas 
Las teorías de corte genetista cuentan con un amplio soporte empírico que les 
hace estar bastante arraigadas en las concepciones etiológicas el autismo (Bayés et al., 
2005; Volkmar et al., 2004). Actualmente, se entiende que el autismo es el resultado 
de la acción de cientos de variantes genéticas comunes (Fletcher-Watson & Happé, 
2019). 
El riesgo de recurrencia en hermanos, así como los resultados de estudios con 
gemelos, indican que los factores genéticos juegan un papel fundamental, 
especialmente en el desarrollo del sistema nervioso durante los primeros meses 
gestación (Rivas et al., 2009; Volkmar et al., 2004). 
El diagnóstico de autismo en gemelos homocigóticos se encuentra en torno al 
70-90% (Bailey et al., 1995; Ronald & Hoekstra, 2011; Sandín et al., 2013) desde la 




Betancur y Coleman (2013) afirman que la estructura genética del autismo es 
altamente heterogénea. Mientras muchos estudios consideran la existencia de al menos 
15 genes vinculados con el trastorno (Abrahams & Geschwind, 2008; Geschwind, 
2011; Santangelo & Tsatsanis, 2005), otros han estimado más de cien genes implicados 
sugiriéndose hasta 450 genes actuando de manera independiente en la aparición del 
trastorno autista (Betancur & Coleman, 2013). 
En cualquier caso, el elevado número y la variabilidad de los genes implicados 
explicarían la diversidad en los niveles de afectación y en las anomalías asociadas al 
trastorno (Rivas et al., 2009). 
Algunos cromosomas también se han vinculado con el autismo, como el 
cromosoma 15 (Dykens et al., 2004), y el cromosoma 7 (Santangelo & Tsatsanis, 
2005). También, trastornos genéticos y cromosómicos, como son la fenilcetonuria, la 
neurofibromatosis, la esclerosis tuberosa (Rivas et al., 2009), y el Síndrome de X 
Frágil (Betancur & Coleman, 2013) presentan una manifestación autista. 
Del mismo modo, distintos estudios demuestran que la sintomatología del 
espectro autista es el resultado de varias alteraciones, más o menos generalizadas del 
desarrollo, de diversas funciones o estructuras del sistema nervioso central. Sin 
embargo, es difícil encontrar un conjunto de alteraciones que estén presentes en todos 
los casos de autismo, por lo que resulta imposible llegar a una única conclusión (Rivas 
et al., 2009). 
Varias investigaciones encuentran alteraciones en el sistema límbico 
(Schumann et al., 2004; Schumann & Amaral, 2006) lo cual podría explicar 
determinadas características del aprendizaje de las personas con TEA, déficits en la 
memoria, en el procesamiento de emociones y en el comportamiento social (García-
Villamisar et al., 2006). 
El córtex frontal medial e inferior, el prefrontal ventromedial, el temporal 
superior y la amígdala (Brothers & Ring, 1992) conforman el “cerebro social”, que 
muestra alteraciones estructurales en varias personas con el trastorno (García-




También se han encontrado alteraciones en el giro fusiforme -percepción de 
rostros-, giro frontal inferior, lóbulo parietal inferior -ambos partes del sistema de 
acción-percepción-, corteza prefrontal y orbitofrontal -teoría de la mente, 
funcionamiento ejecutivo, y refuerzo social-, entre otras áreas cerebrales (Fernández-
Mayoralas et al., 2013). 
A pesar de que algunos estudios de neuroimagen revelan anomalías 
estructurales específicas en las personas con autismo, sus hallazgos no son 
concluyentes. Algunas de esas alteraciones son los patrones anómalos de crecimiento 
del volumen cerebral (Aylward et al., 2002) que parece ser acelerado durante la 
infancia, la disminución del grosor del cuerpo calloso, el aumento del volumen del 
núcleo caudado y la amígdala, y decenas de anomalías volumétricas corticales 
relacionados con la sustancia blanca (Fernández-Mayoralas et al., 2013; Lai et al., 
2014).  
Al igual que la búsqueda de genes implicados, la búsqueda de las diferencias 
estructurales cerebrales en personas con TEA no ha llegado a resultados concluyentes 
debido, en parte, a la heterogeneidad biológica de este trastorno, que lleva a algunos 
autores a hablar de “autismos” (Fletcher-Watson & Happé, 2019). 
Asimismo, la conectividad y la activación neuronal parece ser atípica en 
personas con autismo, especialmente ante temas y contextos sociales. Las 
investigaciones encuentran baja conectividad neuronal a larga distancia compensada 
con elevada conectividad en circuitos cerebrales de corta distancia (Kana et al., 2009). 
Los datos aportados por estudios como los de Salmi et al. (2013) y Moseley et al. 
(2015) proponen la ausencia de un patrón común en la activación cerebral de las 
personas con TEA. La conectividad parece verse particularmente afectada entre las 
regiones cerebrales frontales y posteriores (Just et al., 2012). 
Si bien, actualmente no cuenta con suficiente apoyo científico (Hamilton, 
2013), la teoría de las neuronas espejo de Iacoboni (2009) recibió atención científica a 
principio de siglo. El sistema espejo en el ser humano puede definirse como el área 
cerebral que se activa cuando los participantes de una acción la realizan juntos y/o 
cuando observan a otra persona que está realizando la misma acción (Hamilton, 2013). 




personas con autismo que explicaría sus limitaciones socio-comunicativas (Iacoboni, 
2009). Varias investigaciones han informado de una falta de este tipo de neuronas o 
una alteración en la activación de estas en personas con TEA. No obstante, estudios 
recientes han hallado algunos puntos débiles en esta teoría y han propuesto nuevas 
investigaciones que ayuden a comprender el funcionamiento del sistema espejo en 
personas con autismo (Hamilton, 2013). 
Otra teoría etiológica popular se basa en el resultado de una posible poda 
sináptica incorrecta durante el período posnatal. Algunos hallazgos han llevado a 
pensar que los cerebros de los niños con TEA no eliminan las conexiones neuronales 
sobrantes a medida que son innecesarias (Tang et al., 2014). Sin embargo, esta teoría 
es controvertida, y no cuenta con demasiado apoyo científico, puesto que algunas 
investigaciones con neuroimagen llegan a hallazgos inconsistentes (Palau-Baduell et 
al., 2012). 
 
5.2. Teorías ambientales 
Algunas complicaciones asociadas al embarazo y al parto podrían estar 
relacionadas con el autismo. Estos factores suponen entre un 5 y 8% del total de las 
causas del TEA (Eaton et al., 2001; Fombonne, 2020; Rivas et al., 2009). 
Algunas características maternas como la edad (Durkin et al., 2008), el 
consumo de tabaco y alcohol, los efectos teratógenos de la ingesta de medicamentos 
(Gardener et al., 2009), las infecciones virales o bacterianas (Estes & McAllister, 2016; 
Patterson, 2009), la prematuridad (Schendel & Bhasin, 2008), la falta de ácido fólico 
en las madres, etc., han sido asociadas con la aparición de autismo (Sandin et al., 2013; 
Rivas et al., 2009). 
El estrés durante el embarazo y algunas alteraciones neuropsicológicas, 
psiquiátricas y comportamentales de la madre parecen ser también factores de riesgo 
(Sandin et al., 2013). 
Varios trabajos han estudiado la posible asociación entre factores perinatales 
con el desarrollo del TEA. La inducción del parto, el parto prolongado, las 




(Bolton et al., 1997; Cryan et al., 1996) han sido investigados, sin recibir ninguno de 
ellos apoyo consistente (Gupta, 2004). 
A pesar de contar con soporte científico, los trabajos que hacen referencia a los 
factores ambientales como elementos etiológicos tienen menos peso que aquellos 
referidos a la genética o al sistema nervioso central. La clave parece estar en una 
combinación de ambos factores, cobrando importancia la epigenética en el mundo del 
autismo. Esta hipótesis propone a los factores ambientales como impulsores del 
desarrollo del trastorno autista en personas biológicamente vulnerables. 
 
5.3. Teorías psicológicas explicativas del TEA 
Hasta el momento, han sido varias las teorías que han tratado de dar respuesta 
y explicación a las alteraciones nucleares de la población con autismo. Entre ellas, 
destaca la clásica teoría del déficit en la teoría de la mente, la propuesta de una 
coherencia central débil o el papel de la disfunción ejecutiva en el autismo. Junto a 
estas, otras de desarrollo posterior y menor repercusión, son reseñadas a continuación. 
 
5.3.1. Teoría de la Mente 
En 1985, Baron-Cohen, Leslie, y Frith publicaron los resultados de sus 
investigaciones en torno a la teoría de la mente en personas con autismo en un artículo 
titulado “Does the autistic child have a theory of mind?” afirmando que los problemas 
relacionados con la interacción socioemocional característicos del autismo eran 
consecuencia de un trastorno en la capacidad básica humana para “leer mentes”. 
El término "teoría de la mente" fue utilizado por primera vez por Premack y 
Woodruff (1978) en su trabajo sobre la cognición de homínidos y primates. 
La teoría de la mente se refiere a la habilidad para identificar pensamientos, 
deseos e intenciones de los demás con el objetivo de predecir su comportamiento 
(García-Villamisar et al., 2006; Pedreño et al., 2017). Esta habilidad también ha sido 
denominada como “mentalismo” (Frith et al., 1991) o “lectura mental” (Baron-Cohen, 




la competencia social. Por ello, su déficit podría explicar las dificultades sociales y 
emocionales de la población con TEA (De Rosnay et al., 2014; García-Villamisar et 
al., 2006; Wellman et al., 2001).  
La investigación quizás más popular, de las realizadas por el equipo de Baron-
Cohen, fue la llevada a cabo en 1985. El estudio consistía en la realización de una tarea 
de teoría de la mente de primer orden, esto es, la inferencia del estado mental de una 
persona. Durante el experimento se contaba a los niños la historia de Sally y Ann. Sally 
tenía una cesta y Ann una caja. Sally colocaba una pelota en su cesta y salía de la 
escena. Con Sally fuera, Ann cambia la pelota de la cesta a la caja. Al volver Sally, 
que no había visto el cambio, se preguntaba a los niños donde creían que Sally iba a 
buscar su pelota. 
Los resultados mostraron que el 80% de los niños con autismo fracasaron en el 
reconocimiento de la falsa creencia y creyeron que Sally buscaría la pelota donde 
realmente se encontraba. Se evidenció un retraso o alteración del reconocimiento de 
falsas creencias en personas con autismo y, por consecuencia, una incapacidad de crear 
una teoría acerca de su propia mente y de la de los demás. Los grupos de control, 
formados por niños con síndrome de Down y desarrollo típico, acertaron en un 80% el 
lugar donde Sally buscaría la pelota (Baron-Cohen et al., 1985). 
A posteriori, Baron-Cohen y su equipo llevaron a cabo una serie de 
investigaciones relacionadas con las habilidades mentalistas. En 1987, se percataron 
de que los niños con el trastorno autista tenían menor iniciativa de participación en 
juegos simbólicos que sus pares de desarrollo típico. La importancia del juego 
simbólico radica en la puesta en marcha de habilidades cognitivas de simulación 
precedentes de la teoría de la mente (Baron- Cohen, 1987; Hobson et al., 2009; Wing 
et al., 1977).  
De igual modo, pusieron a prueba la habilidad de los niños con trastorno autista 
para discernir entre apariencia y realidad. Los resultados mostraron cómo los niños no 
eran capaces de hacer referencia a objetos que parecen ser otros objetos. Durante el 
experimento se les mostraba una vela con forma de manzana y se les pedía que dijesen 




o una manzana o una vela, sin embargo, no eran capaces de percatarse de las dos 
opciones que el objeto ofrecía (Baron-Cohen, 1989a). 
Baron-Cohen (1989a) demostró, además, que las personas con autismo tienen 
dificultades para conceder al cerebro funciones mentalistas como, por ejemplo, soñar, 
desear o pensar, a diferencia de sus iguales de desarrollo típico.  
La aproximación a la inferencia de pensamientos o acciones a partir de la 
mirada (Baron-Cohen & Cross, 1992), así como averiguar qué objeto está llamando la 
atención de una persona a partir de la dirección de la misma (Baldwin, 1991; 
Butterworth & Jarrett, 1991) es posible en niños de 4 años. Sin embargo, los niños con 
TEA de la misma edad no son capaces de hacerlo (Baron-Cohen, 1989b; Baron-Cohen 
et al., 1997; Baron-Cohen et al., 1995). 
La capacidad para engañar (Brent et al., 2004; Sodian & Frith, 1992; Yirmiya 
et al., 1996), comprender la intencionalidad del lenguaje como las metáforas, la ironía 
o el sarcasmo (Happé, 1994), de empatizar (Baron-Cohen & Wheelwright, 2004; 
Peterson, 2014) y de imaginar (Frith, 2000) están también relacionadas con el 
desarrollo de la teoría de la mente y alteradas en gran parte de las personas con TEA. 
Resulta reseñable, además, el hecho de que aquellas personas con autismo que 
logran superar los tests de la falsa creencia de primer orden (como la historia de Sally 
y Ann) fracasan en los tests de la falsa creencia de segundo orden (Baron-Cohen, 
1989c), evidenciando de nuevo un deterioro de la teoría de la mente, en este caso en 
un nivel cognitivo superior. Las pruebas de segundo orden suponen atribuir falsas 
creencias a los demás, infiriendo un tercer sujeto el pensamiento de un segundo. Una 
de las tareas más utilizadas para evaluar el segundo orden es The Burglar Story (Happé 
& Frith, 1994). 
En las últimas décadas, se han diseñado varias pruebas para la evaluación de 
tareas de orden superior, a menudo llamadas "teoría de la mente avanzada " (Pedreño 
et al., 2017). Los instrumentos más utilizados son The Strange Stories Test (Happé, 
1994), historias con contenido no literal, como persuasión, mentiras, engaño, etc.; el 
Faux Pas Test (Stone et al., 1998), comprensión de meteduras de pata, y la Reading 
the Mind in the Eyes Test (Baron-Cohen et al., 1997), que trata de inferir el estado 




El metaanálisis llevado a cabo por Chung et al. (2013) ha sugerido que pruebas 
como la Strange Stories Test (Happé, 1994) son útiles para valorar la teoría de la mente 
en adultos con TEA, así como, para diferenciarlos de los controles. Sin embargo, este 
instrumento compuesto por historias plasmadas en papel no aprovecha las señales 
sociales naturales, como la expresión facial y la entonación de la voz. Además, se aleja 
de la inmediatez de la interacción social real (Scheeren et al., 2013). Para salvar estas 
limitaciones, Murray et al. (2017) diseñaron una nueva medida el The Strange Stories 
Film Task (SSFt-P), que consistía en películas breves basadas en las historias de Happé 
(1994). Este instrumento demostró ser eficaz en la discriminación entre adultos con y 
sin un diagnóstico de autismo, mostrando las personas con TEA puntuaciones más 
bajas que los pares normotípicos. 
Actualmente se sigue trabajando e investigando sobre el mentalismo en 
personas con TEA. Desde que los estudios del grupo de Baron-Cohen vieron la luz, 
nació un interés creciente por la teoría de la mente (Happé, 1994; Howlin et al., 1999; 
Mitchell, 1997) y se produjo un importante cambio en la forma de entender e investigar 
el autismo. 
 
5.3.2. Teoría de la coherencia central débil 
La teoría de la coherencia central débil, propuesta por Frith y Happé (Frith, 
1989; Frith & Happé, 1994; Happé 1999), surgió como consecuencia de los 
incoherentes resultados que la propia Frith (1989) observó en el rendimiento de 
personas con TEA en diversas pruebas de inteligencia tales como el Test de Cubos de 
la escala de Wechsler.  
Shah y Frith (1983), se percataron de que los niños con TEA obtenían un 
rendimiento superior al de sus pares de desarrollo típico en los tests de Figuras 
Enmascaradas de Witkin et al. (1971). En este tipo de test se descomponen 
mentalmente figuras complejas que esconden otras de menor complejidad. Mientras 
que en esta prueba los resultados eran elevados, en otras donde la comprensión, la 
memoria de trabajo, la planificación, etc., jugaban un papel central, el rendimiento era 




Estos resultados podrían explicarse por la existencia de una coherencia central 
débil en la población con autismo (Shah & Frith, 1983). La coherencia central se 
refiere a la capacidad de los seres humanos para percibir de forma holística la 
información entrante del medio, dándole un sentido que de forma aislada no tendrían. 
La coherencia central impulsa a dar un significado global a la información que se 
presenta (Frith, 2004). 
Frith (2004) sostiene que las personas con TEA tienen alterada esta capacidad 
percibiendo el contexto de forma “fragmentada”, pudiendo llevar esto a una situación 
de “desconexión” del medio. Las personas con TEA, a consecuencia de este déficit, 
prestan más atención a los detalles frente a la globalidad de la información (Hill & 
Frith, 2003). Esto explicaría las anomalías perceptivas y de la atención encontradas en 
muchas personas con autismo (Plaisted, 2001). El hecho de que estas personas realicen 
mejor tareas que requieren atención a los detalles que las que exigen un procesamiento 
holístico podría entenderse gracias a este déficit de coherencia central (Frith & Happé, 
1994). Además, esto supondría una explicación a los déficits sociales y de 
comunicación de las personas con TEA ya que los estímulos emocionales no son 
recibidos y procesados de la manera adecuada (Frith, 1989, 2004).  
Frith (2004), propone también que el déficit en la coherencia central podría 
justificar algunos de los talentos especiales de ciertas personas con TEA. 
Happé (1999) como resultado de sus investigaciones en torno a esta capacidad 
en autismo, afirmó que la coherencia central débil podría ser más que un déficit, un 
estilo cognitivo dominante en las personas con autismo. La autora sugirió incluso que 
tal vez se tratase de un estilo cognitivo, un modo más de procesamiento de la 
información.  
Posteriormente, nuevos estudios, como el de Booth y Happé (2018), han 
sugerido que las personas con TEA tienen un procesamiento local superior y un 
procesamiento global no necesariamente inferior al de la población normotípica. 
Según estas autoras, el procesamiento global y local no son capacidades esencialmente 
dependientes entre sí y por ello han de ser evaluados con distintas pruebas. Las 
evaluaciones tradicionales del procesamiento de la información no lo hacen de esta 




TEA y la población neurotípica reflejan un procesamiento global reducido, un mejor 
procesamiento local o ambas posibilidades. Su evaluación independiente permitiría 
describir con mayor detalle la heterogeneidad cognitiva del colectivo con autismo. 
A partir de esta teoría, se han desarrollado otras, de menor calado en la 
comunidad científica, sobre el procesamiento de la información de las personas con 
TEA. Una de ellas es la de Mottron et al. (2006), la cual propone que los sistemas 
perceptivos de las personas con autismo pueden tener un rendimiento superior dando 
lugar a aptitudes interpretadas como sesgos (Mottron et al., 2006). Otra variante es la 
de Plaisted-Grant et al. (2009), que propone que las características afectadas en el 
autismo son la discriminación perceptiva y la generalización (Fletcher-Watson & 
Happé, 2019). 
 
5.3.3. Teoría de la disfunción ejecutiva 
Entendemos las Funciones Ejecutivas (FE en adelante)3, como el constructo 
que se refiere a los procesos mentales que permiten el autocontrol físico, cognitivo y 
emocional que se requiere para mantener la conducta efectiva dirigida a un objetivo 
(Robinson et al., 2009). Algunos de los componentes o elementos de las FE son la 
planificación, la inhibición, la memoria de trabajo, la flexibilidad cognitiva, etc. 
(Diamond, 2013; Robinson et al., 2009). 
En 1985, Rumsey realizó la primera investigación empírica sobre el 
funcionamiento ejecutivo en autismo, tomando como base la teoría de Damasio y 
Maurer (1978) según la cual muchos síntomas del autismo podrían explicarse por un 
déficit ejecutivo. Los resultados de Rumsey evidenciaron alteraciones en el 
funcionamiento ejecutivo en población con TEA, describiendo problemas que 
parecían estar relacionados con la flexibilidad cognitiva y la inhibición, tales como la 
persistencia en el error o un mayor número de respuestas perseverantes que las 
personas sin autismo.  
 




La teoría de la disfunción ejecutiva defiende el déficit como primario en el 
trastorno autista (Ozonoff et al., 1991), y lo presenta como una explicación a sus 
características conductuales y sociales (Bennetto et al., 1996).  
Los estudios realizados hasta el momento avalan las alteraciones ejecutivas en 
personas con autismo y su relación con los déficits sociales y las alteraciones 
conductuales del trastorno: falta de flexibilidad, perseverancia, repetición, falta de 
iniciativa, problemas para manejar situaciones nuevas, complejas o ambiguas, 
dificultades en la generalización y transferencia de aprendizajes, etc. (Fletcher-Watson 
& Happé, 2019; Van Den Bergh et al., 2014).  
Además, algunos autores han propuesto que la razón por la que las personas 
con TEA difícilmente superan la popular tarea de falsa creencia de Sally-Anne no 
responde a un déficit de mentalización, sino, más bien, a dificultades asociadas a la 
inhibición y la memoria de trabajo (Devine & Hughes, 2014). 
Mientras algunas investigaciones al respecto proponen estas alteraciones como 
justificación universal a las dificultades de todas las personas con trastorno autista 
(García-Villamisar & Hughes, 2007; Hughes, 2001), muchos otros estudios ponen de 
manifiesto la falta de consenso especialmente en torno a qué aspectos o modalidades 
de las FE están alteradas, o si el déficit es o no común a todo el TEA. Además, uno de 
los principales problemas de esta teoría radica en que la disfunción ejecutiva no es 
única ni exclusiva de personas con autismo. Personas con otros trastornos, como por 
ejemplo el TDAH, muestran también alteraciones en el control ejecutivo (Geurts et al., 
2014). Por tanto, al no tratarse de un déficit exclusivo en la población con autismo, no 
puede ser entendida como explicación única a sus déficits (Van Den Bergh et al., 
2014). 
 
5.3.4. Otras teorías.  
La literatura recoge una serie de teorías que tratan de dar respuesta a los 
síntomas principales del TEA, con menor apoyo o popularidad que las anteriormente 




Teoría del déficit afectivo-social: esta teoría descrita y propuesta por Hobson 
(1993, 1994), sostiene que los déficits cognitivos y sociales propios del espectro autista 
son de naturaleza afectiva. 
Hobson afirma que las personas con autismo carecen de los elementos 
necesarios para interactuar emocionalmente con otras personas de forma innata 
(Hobson, 2000). Consecuencia de este déficit, los niños no tienen experiencias sociales 
durante la infancia, por lo que no pueden desarrollar las aptitudes cognitivas necesarias 
para la comprensión social (Hobson, 1994).  
Como resultado de todo esto surgen dificultades en el reconocimiento de los 
pensamientos y sentimientos de los demás, así como una severa alteración en 
habilidades cognitivas como la capacidad de abstracción y simbolización (Hobson, 
1995). 
La teoría de la Empatía-Sistematización: esta teoría de Baron-Cohen (2002) 
surge como explicación a las alteraciones socio-comunicativas de las personas con 
TEA. El modelo se cimenta sobre dos factores, la empatía (E), cuyo desarrollo sufre 
un déficit o retraso en las personas con autismo, y la sistematización (S), donde esta 
población tiene un rendimiento mayor o igual a la media (Baron-Cohen, 2009; Baron-
Cohen et al., 2007; Baron-Cohen & Wheelwright, 2004). 
El rendimiento inferior en empatía y los niveles intactos o superiores en la de 
capacidad de sistematización han sido ampliamente evidenciados (Baron-Cohen et al., 
1997; Baron-Cohen et al., 1999; Baron-Cohen & Wheelwright, 2003; Grove et al., 
2013).  
El estudio de Grove et al. (2013) encontró una relación inversa entre los niveles 
de empatía y sistematización, no sólo en las personas con TEA, sino también entre los 
controles, y los familiares de primer grado de los sujetos con autismo. Si bien, la 
asociación fue sustancialmente más fuerte en el grupo con TEA.  
Los déficits en la empatía explicarían los problemas en la comunicación e 
interacción social característicos del trastorno autista. El comportamiento repetitivo y 
los intereses restringidos se justificarían por sus altos niveles de sistematización 




Se ha diseñado un coeficiente de sistematización (SQ) y un coeficiente de 
empatía (EQ) para evaluar dichos factores. La discrepancia entre E y S expresa la 
cantidad de rasgos TEA de una persona, siendo mayor la discrepancia entre E y S en 
personas con más rasgos (Baron-Cohen & Wheelwright, 2004; Wheelwright et al., 
2006). 
Esta discrepancia supone un estilo cognitivo distinto que dota a las personas de 
una excelente atención al detalle en la percepción y la memoria y gran capacidad de 
organización y sistematización (Baron-Cohen, 2009). 
Posteriormente, se ha propuesto una explicación al mayor rendimiento en 
sistematización de las personas con autismo. Esta sugiere que esto puede deberse a un 
estilo perceptivo centrado en el detalle que conduce a una preferencia por la 
sistematización (Fletcher-Watson & Happé, 2019).   
La teoría del Cerebro Masculino Extremo (Baron-Cohen et al., 2005): como 
extensión de la teoría de Empatía-Sistematización, surge la teoría del cerebro 
masculino extremo.  
Baron-Cohen (2005) defiende las diferencias entre el cerebro masculino y 
femenino, alcanzando mejores resultados en empatía las mujeres que los hombres. 
Estos obtienen puntuaciones mayores en sistematización.  
En base a esto, y teniendo en cuenta la teoría de E-S, el perfil cognitivo de las 
personas con TEA encaja con el masculino, pudiendo ser el trastorno autista en ese 
caso un extremo del perfil masculino.  
Baron-Cohen (2005) presenta cinco tipos de cerebro teniendo en cuenta la 
empatía y la sistematización: 
• Tipo E (E>S): personas más empáticas que sistemáticas. 
• Tipo S (S>E): personas cuya sistematización es mayor que su empatía.  
• Tipo B (S=E): personas con niveles de empatía similares a los de 
sistematización. La B simboliza el balance entre ambos.  
• Tipo E extremo (E): personas con niveles de empatía superiores a la media 




• Tipo S extremo (S): personas con una sistematización superior y problemas 
de empatía.  
Según esta teoría las mujeres suelen corresponderse con el tipo E, mientras los 
hombres con el S. A este último tipo pertenecen normalmente las personas con TEA 
(Baron-Cohen et al., 2005). Esto podría explicar, al menos en cierto modo, la mayor 
ratio de hombres con TEA (Baron-Cohen, 2009). 
Las diferencias en los tipos de cerebro por sexos se han tratado de evidenciar 
en términos de neuroanatomía (Baron-Cohen, 2002). Algunas investigaciones (Baron-
Cohen et al., 2011; Hauth et al., 2014) encuentran un posible apoyo en los mecanismos 
de organización de la testosterona en el cerebro fetal. 
Teoría de la motivación social (Chevallier et al., 2012): esta teoría postula 
que las personas con TEA pueden responder a un caso extremo de déficit de la 
motivación social. Para Chevallier et al. (2012), esta alteración en la motivación podría 
ser primaria en el autismo y tener consecuencias en la cognición social como, por 
ejemplo, en la teoría de la mente. 
La motivación social se entiende como el conjunto de disposiciones 
psicológicas y biológicas que llevan a la persona hacía la socialización, -orientación 
social-, así como a buscar placer en las interacciones sociales -refuerzo social- y a 
poner sus esfuerzos en mantener dichos vínculos sociales -mantenimiento social-. 
Además, se trata de un proceso evolutivo y adaptativo que busca la colaboración de 
otros, las relaciones gratificantes y el deseo de mantenerlas (Chevallier et al., 2012). 
Según la teoría del déficit de la motivación social, las personas con TEA desde 
su nacimiento están menos motivadas hacía el mundo social, prestan menos atención 
a los estímulos sociales y a las oportunidades de aprendizaje social, y buscan por ello 
menos recompensa y mantenimiento de las relaciones sociales. Lo que conlleva la 
aparición de una serie de conductas y de alteraciones en la cognición social (Chevallier 
et al., 2012). 
Los autores proponen como bases biológicas a su teoría, las vías 
orbitofrontales-estriadas-amigdalinas y, además, relacionan su hipótesis con 




Teoría de la predicción (Sinha et al., 2014): esta teoría afirma que muchos 
aspectos del fenotipo autista pueden ser manifestaciones de una alteración subyacente 
en las capacidades predictivas.  
Alteraciones en las habilidades de predicción hacen del mundo un lugar 
"mágico", donde los eventos ocurren de forma inesperada y sin causa aparente. La 
incertidumbre que provoca la vida en un entorno tan azaroso lleva a las personas con 
TEA a un continuo estado de alerta, poniendo en peligro la capacidad de interacción 
eficaz (Sinha et al., 2014). 
La teoría del déficit de predicción podría explicar la insistencia en la igualdad 
y la conducta ritualista de las personas con TEA. Estos rasgos conductuales se 
interpretan como una forma de mitigar la ansiedad que supone la imprevisibilidad del 
ambiente. 
La hipersensibilidad a estímulos se entiende como el resultado de un déficit de 
habituación al mismo, consecuencia de la incapacidad de predecir el estímulo siendo 
su presencia caótica y estresante (Sinha et al., 2014). 
El equipo de Sinha (2014) sugiere, además, que algunos talentos presentes en 
determinadas personas con TEA podrían encontrar una explicación con esta teoría. La 
realización de tareas basadas en reglas sistemáticas minimiza la incertidumbre de los 
resultados, por lo que aferrarse a ellas puede suponer tranquilidad. Personas que 
realizan este tipo de tareas de forma habitual siguiendo perfectamente todas las 
normas, pueden desarrollar grandes aptitudes. 
La teoría de la mente se concibe también como un proceso de relaciones 
predictivas. El déficit en la habilidad de predicción llevaría a la persona a interpretar 
los comportamientos humanos sin antecedentes ni consecuencias llevando a un déficit 






6. Evaluación del TEA 
El diagnóstico y la evaluación del TEA han ido evolucionando y avanzando a 
lo largo de las últimas siete décadas. Dicho diagnóstico se realiza fundamentalmente 
a partir de la observación de la conducta debido a que la investigación aún no ha 
encontrado un marcador biológico fiable, es decir, sensible y específico para el autismo 
(Fletcher-Watson & Happé, 2019). 
La identificación precoz del trastorno es de vital importancia para lograr un 
mejor pronóstico y calidad de vida. En la actualidad, un diagnóstico clínico fiable de 
autismo es poco frecuente antes de los tres años, aunque algunas investigaciones 
sostienen que posible a partir de los 18 meses (Fletcher-Watson & Happé, 2019). 
No obstante, es necesaria también una evaluación de carácter periódico, a lo 
largo de todo el ciclo vital, que permita evaluar el nivel funcional en cada momento y 
proporcionar un tratamiento e intervención óptimos (Matson & Goldin, 2014). Este 
procedimiento ha de ser de carácter global y contemplar diversas áreas, además de las 
relativas al diagnóstico estricto de TEA. Entre los objetivos de una evaluación 
completa debe encontrarse la valoración de las posibles psicopatologías comórbidas, 
el lenguaje, el nivel de funcionamiento adaptativo, el nivel intelectual y la presencia 
de enfermedades de distinta naturaleza (Gardner et al., 2018). 
En esta tarea de equipo la familia juega un papel crucial como agente detector 
y de seguimiento, por lo que utilizar como marco de referencia una entrevista familiar 
es imprescindible para lograr un diagnóstico eficaz, no sólo del TEA sino de cualquier 
trastorno o dificultad (Evers et al., 2020; Matson & Goldin, 2014). 
En el proceso de evaluación del TEA es necesaria la interacción directa con el 
sujeto para la observación de conductas, de los patrones de interacción social y de la 
comunicación. Se trata de un proceso complejo que integra datos provenientes de 
diferentes fuentes, en diferentes contextos, y que varía dependiendo del nivel de 
funcionamiento y la edad de la persona (Evers et al., 2020; Ozonoff et al., 2005). Las 
pruebas estandarizadas y la realización de una historia del desarrollo (Filipek et al., 
2000; Richdale & Schreck, 2008) deben formar parte de una adecuada evaluación. 




importante en el diagnóstico del TEA (Sappok et al., 2015). La valoración de 
habilidades cognitivas generales, el funcionamiento adaptativo (Sappok et al., 2015) y 
el examen médico forman también parte del protocolo de valoración (Lai et al., 2014). 
El examen médico es importante en vista de la alta comorbilidad que presenta 
el TEA con otros trastornos o enfermedades (Underwood et al., 2012). Esta evaluación 
ha de atender a exámenes físicos y neurológicos, así como a un análisis genético, para 
encontrar posibles comorbilidades y realizar diagnósticos diferenciales (Lai et al., 
2014). 
Sappok et al. (2015) realizaron una revisión sobre los principales instrumentos 
de detección del TEA en las diferentes etapas vitales y distintos niveles de 
funcionamiento. Los resultados mostraron un número menor de instrumentos 
validados para su uso en población adulta, únicamente 18 de las 46 medidas revisadas 
estaban adaptabas para esa población. Entre estas, 12 eran herramientas para personas 
sin DI y solo 6 para adultos con DI. Sin embargo, instrumentos diseñados en su origen 
para población infantil han sido posteriormente sometidos a evaluación para personas 
adultas, como el Social Communication Questionnaire (SCQ-AID; Derks et al., 2017) 
y el Childhood Autism Rating Scale (Schopler et al., 1980; Schopler et al., 1988). 
En 1968, Rimland diseñó la primera escala diagnóstica de autismo, Rimland’s 
Diagnostic Checklist for Behavior-Disturbed Children, en la que preguntaba a los 
padres sobre los primeros cinco años de vida del niño. 
Años después apareció la popular Childhood Autism Rating Scale (CARS; 
Schopler et al., 1980; Schopler et al., 1988). Se trata de un instrumento de observación 
muy utilizado, con buenas propiedades psicométricas, traducido a varios idiomas y 
recientemente revisado (Matson & Goldin, 2014). Sappok et al. (2015) lo definen 
como una herramienta intermedia entre la detección o screening y la confirmación. 
Esta escala, acorde a la descripción conceptual de Rutter (1978), fue diseñada para 
diferenciar entre personas con autismo y personas con DI, así como para su uso en las 
evaluaciones previas al programa terapéutico TEACCH (Schopler, 1994, 1997).  
Rutter y sus colaboradores desarrollaron además dos populares instrumentos 
de evaluación más elaborados que el CARS. La Entrevista Diagnóstica del Autismo 




la Escala de Observación para el Diagnóstico del Autismo (ADOS; Lord et al., 1989), 
ambos ampliamente utilizados para el diagnóstico en las tres últimas décadas (Matson 
& Goldin, 2014). 
La Escala de Observación para el Diagnóstico del Autismo (ADOS; Lord et 
al., 1989) es un instrumento de observación semiestructurado que evalúa las 
habilidades de comunicación, interacción social y juego o uso imaginativo de 
materiales para personas con posible trastorno de espectro autista. En 2012 la batería 
ha sido revisada y actualizada dando lugar al ADOS-2 (Lord et al., 2012). 
Se trata de un conjunto de actividades, que proporcionan contextos 
estandarizados, donde observar la presencia o ausencia de ciertas conductas relevantes 
para el diagnóstico del TEA. Este instrumento, gracias a su estructuración por 
módulos, se puede aplicar a personas de diversas edades, desde niños a adultos, 
distintos niveles de desarrollo y de comunicación verbal. 
La Entrevista Diagnóstica del Autismo Revisada (ADI-R; Lord et al., 1994) es 
una entrevista clínica semiestructurada para padres o cuidadores compuesta por 93 
ítems que evalúan la interacción social, la comunicación y las conductas e intereses 
restrictivos y repetitivos desde la infancia a la edad adulta (Lord, 1994; Sappok, Gaul, 
et al., 2014). Esta es una revisión de la Autism Diagnostic Interview (ADI; Le Couteur 
et al., 1989) considerada como la entrevista diagnóstica más usada en el diagnóstico 
del TEA.  
Ambos instrumentos, ADOS y ADI-R, se utilizan con frecuencia 
conjuntamente para el diagnóstico de autismo especialmente en los niños (Sappok, 
Gaul, et al., 2014). 
En presencia de déficits intelectuales severos, otros trastornos o enfermedades 
comórbidas, la viabilidad de aplicación del ADOS (Lord et al., 1989) parece reducirse 
al 68%, mientras que la del ADI-R (Lord et al., 1994) se reduce incluso a un 37% 
(Sappok, Gaul, et al., 2014). 
Otro instrumento bastante popular es el CHAT (Checklist for Autism in 
Toddlers; Baron-Cohen et al., 1992). Se trata de una escala de detección de posibles 




revisiones pediátricas a través de una serie de preguntas realizadas a los padres. Evalúa 
el juego simbólico, la atención conjunta, el seguimiento de la mirada y el señalar 
objetos. En EEUU se ha creado una versión distinta, Modified Checklist for Autism in 
Toddlers (M-CHAT; Robins et al., 2001), la cual ha sido modificada recientemente, 
dando lugar a la Modified Checklist for Autism in Toddlers, Revised With Follow-up 
(M-CHAT-R/F; Robins et al., 2014). Esta versión cuenta con mejores propiedades 
psicométricas que el CHAT, concretamente su sensibilidad es mayor, sin embargo, no 
se recomienda su uso como instrumento de cribado principal o único (Sappok et al., 
2015). 
Otro grupo de investigadores revisaron el CHAT dando lugar al Quantitative 
CHecklist for Autism in Toddlers (Q-CHAT; Allison et al., 2008) en el que también 
se han mejorado algunas de sus propiedades psicométricas. 
El Social Communication Questionnaire (SCQ; Rutter et al., 2003) es la 
medida de detección más investigada (Sappok et al., 2015). Se trata de un cuestionario 
de observación basado en la entrevista ADI-R. El cuestionario tiene dos versiones: el 
SCQ-current para la evaluación de la persona en los últimos tres meses y el SCQ 
lifetime para la valoración del desarrollo de la persona entre los cuatro y cinco años 
(Sappok et al., 2015). Sus propiedades psicométricas son muy buenas y superiores a 
las de otros instrumentos de cribado (Charman et al., 2007). 
Encontramos también la Developmental, Dimensional and Diagnostic 
Interview (3di; Skuse et al., 2004), una entrevista diagnóstica semiestructurada para 
familiares o cuidadores de personas con rasgos TEA. El instrumento recoge 
información sobre la historia de desarrollo de la persona evaluada y sobre una amplia 
gama de conductas relacionadas con la sintomatología autista y alteraciones 
relacionadas. La 3di evalúa personas entre los 2 a 21 años. Su primera versión se dirigía 
a la evaluación de niños y adolescentes (Skuse et al., 2004), sin embargo, en 2018 se 
validó una versión para el diagnóstico en adultos (Mandy et al., 2018). La entrevista 
está compuesta por más de 700 preguntas agrupadas en 23 secciones o módulos, el 
entrevistador selecciona para cada caso el grupo de ítems correspondiente. Las 




de la publicación del DSM-5 (APA, 2013), generándose versiones paralelas del 
instrumento. 
En general las medidas de detección para adultos se desarrollaron a principios 
de este siglo, frente a las de población infanto-juvenil de diseño anterior. De acuerdo 
con Sappok et al. (2015) el primer instrumento de evaluación del TEA en adultos fue 
el AQ (Baron-Cohen, Wheelwright, Skinner, et al., 2001). Su objetivo es cuantificar 
los rasgos autistas y ofrecer información sobre la pertenencia o no, al grupo con 
diagnóstico de TEA. Si bien se trata de una herramienta conocida y utilizada, cuenta 
con algunas críticas donde se cuestiona principalmente su sensibilidad (Robinson et 
al., 2012; Ketelaars et al., 2008). 
En los últimos años, el equipo de Matson ha diseñado una serie de instrumentos 
de diagnóstico para distintos grupos de edad. 
El más reciente, el Baby and Infant Screen for Children of aUtistIc Traits 
(BISCUIT; Matson, Wilkins, Sevin, et al., 2009), tiene como objetivo evaluar a niños 
de 17 a 37 meses, a través de la información dada por padres o cuidadores. Los estudios 
psicométricos muestran buenos resultados (Matson, Wilkins, Sevin, et al., 2009; 
Matson, Wilkins, Sharp, et al., 2009). 
Autism Spectrum Disorders-Diagnostic for Children (ASD-DC; Matson, 
Gonzalez, Wilkins, & Rivet, 2008) es la versión para la evaluación de niños de entre 
2 y 16 años. Esta escala, a través de 40 ítems, evalúa las habilidades sociales, la 
comunicación y los problemas de conducta. La fiabilidad de la prueba resulta excelente 
y parece tener buena capacidad para distinguir entre personas con autismo y otras 
alteraciones. Además, facilita información sobre la presencia de comorbilidad y de 
problemas de conducta (Matson et al., 2009). 
La versión para la evaluación de adultos, Autism Spectrum Disorders-
Diagnostic Adult (ASD-DA; Matson, Wilkins, Boisjoli, & Smith, 2008), está formada 
por 31 ítems que han de ser cumplimentados por alguien cercano a la persona con 
TEA, que ha de responder comparando su conducta con la de otra persona de su misma 





Otra herramienta de reciente aparición es el Diagnostic Behavioral Assesment 
for Autism Spectrum Disorder-Revised (DiBAS-R; Sappok, Gaul, et al., 2014). Se 
trata de un cuestionario de detección del TEA en adultos con DI basado en los criterios 
del DSM-5 (APA, 2013) y CIE-10 (OMS, 1992). Es un cuestionario de heteroinforme 
para cuidadores o terapeutas de personas con posible TEA compuesto por 19 ítems 
tipo Likert. 
En al ámbito sanitario encontramos el Autism-Checklist (ACL; Sappok, 
Heinrich, et al., 2014), un instrumento de cribado basado en los criterios de la CIE-10 
(OMS, 1992). Esta prueba evalúa algunas características de la interacción social, la 
comunicación y las estereotipias.  
Según Matson y Goldin (2014), en la actualidad, existe una tendencia creciente 
a la creación de escalas separadas para niños y adultos, así como para personas con 
autismo de alto funcionamiento y TEA con DI como consecuencia de las distintas 
características de los grupos. 
Entre los objetivos actuales de la clínica y la investigación se encuentra el 
diagnóstico precoz en el que ya se está trabajando (Matson & Goldin, 2014; Matson, 
Wilkins, Sevin, et al., 2009; Matson, Wilkins, Sharp, et al., 2009). 
La neuroimagen supone una prometedora herramienta para el diagnóstico y la 
evaluación futura, con el inconveniente de que estos métodos resultan en general, muy 
costosos y no accesibles para todos. Por ello, hasta ahora, el acceso a estos métodos ha 

















II. Comorbilidad y TEA 
1. Concepto de comorbilidad 
La investigación y la clínica han puesto de manifiesto que los trastornos 
mentales son más propensos a coocurrir de lo podría esperarse por casualidad. La 
comorbilidad parece ser la regla y no la excepción en las psicopatologías y en los 
trastornos psiquiátricos (Copeland et al., 2013). Los estudios informan que un 
porcentaje sustancial de la población padece simultáneamente dos o más trastornos 
psicopatológicos (Bennett & Gjonbalaj-Morovic, 2007; Kessler, 1997; Kessler et al., 
1994).  
La primera conceptualización de comorbilidad fue dada por Feinstein (1970) 
en una publicación del Journal of Chronic Diseases definida como “cualquier entidad 
clínica adicional distinta que ha existido o que pueda ocurrir durante el curso clínico 
de un paciente que tiene la enfermedad índice bajo estudio” (pp. 456-457). Esto es, 
según este autor pionero, la comorbilidad es la ocurrencia de dos o más patologías en 
la misma persona, siendo una de ellas la patología índice o principal.  
No obstante, el término comorbilidad no entró a formar parte del vocabulario 
clínico hasta años después (Krueger & Markon, 2006). Lilienfeld et al. (1994) afirman 
que el concepto en la literatura científica data de los años noventa como resultado de 
la publicación del DSM-III (APA, 1980) y el DSM-III-R (APA, 1987). 
Si bien, el estudio de la comorbilidad es de vital importancia dadas sus 
implicaciones potenciales en el estudio de la etiología, la prevención y el tratamiento 
de los problemas de salud mental (Degenhardt et al., 2004), la investigación sobre esta 
y su impacto es aún un tema complejo debido en parte a la falta de consenso en torno 
a su definición (Valderas et al., 2009). 
Un importante grupo de investigaciones (Cabanyes & García-Villamisar, 2006; 
Jang, 2006; Lai et al., 2014; Valderas et al., 2009; Velilla & de Gaminde, 2011) 
mantienen que dos patologías son comórbidas cuando la asociación entre ellas no es 




Según esta teoría, las patologías que concurren comparten factores 
etiopatogénicos, es decir, las patologías son comórbidas cuando se dan 
simultáneamente y además cuentan con factores causales o mecanismos de producción 
comunes. Sin embargo, no se entiende por comorbilidad la aparición simultánea de 
dos enfermedades de forma aleatoria, la presencia de síntomas derivados de una 
enfermedad o la aparición de una patología causada por otra (Cabanyes & García-
Villamisar, 2006).  
También, Caron y Rutter (1991) explican la coocurrencia de dos o más 
trastornos como el resultado de compartir factores de riesgo, biológicos, de 
personalidad, sociales, ambientales, o una combinación de estos. Esta idea surge del 
hecho de que los trastornos psiquiátricos son de origen multifactorial, no siendo dichos 
factores específicos de un único diagnóstico. Estos autores proponen, además, como 
una variante a este modelo, la superposición entre los factores de riesgo. Según la cual, 
puede existir comorbilidad incluso cuando los factores de riesgo de los trastornos no 
son compartidos, pero sí están asociados entre sí.  
Otros investigadores describen la comorbilidad como consecuencia del 
pleiotropismo de determinados genes relacionados con distintos rasgos cognitivos, es 
decir, un determinado gen puede tener más de una función y por ello estar implicado 
en más de un trastorno. El pleiotropismo contribuiría a explicar la alta tasa de 
comorbilidad hallada en los trastornos del neurodesarrollo (Artigas-Pallarés, 2011). 
La poligenicidad, concurrencia de varios genes en un mismo trastorno, indica 
que una patología puede estar vinculada a distintas combinaciones genéticas. Estas 
características, no sólo favorecen la coexistencia de las mismas, sino que también 
explican el amplio espectro fenotípico de ciertos trastornos como el TEA (Artigas-
Pallarés, 2011). 
Jang (2006), apoya la idea de que los trastornos comórbidos comparten una 
base genética común -pleiotropía-, pero, además, propone que su relación reside en la 
influencia de los factores ambientales. Para ello recuerda que la mayoría de los 
trastornos mentales son el resultado de una interacción compleja de vulnerabilidades 
biológicas y una complicada variedad de eventos ambientales y psicosociales que se 




trastornos es muy compleja y, en consecuencia, es poco probable que pueda estar bien 
definida para una única categoría diagnóstica. De este modo, algunos factores 
etiopatogénicos son compartidos entre los trastornos dando como resultado la 
comorbilidad.  
Por otro lado, encontramos teorías que si contemplan modelos donde la 
coocurrencia de patologías es sin vínculo causal (Valderas et al., 2009). Por ejemplo, 
Vella et al. (2000) describen la comorbilidad como dos patologías con una 
etiopatogenia distinta, presentes en la misma persona. Krueger y Markon (2006) 
recuerdan que las múltiples diferencias en la concepción de la comorbilidad radican 
en que cada autor aborda su estudio desde una perspectiva distinta, debido a su 
amplitud y complejidad. 
  A principios de los años noventa Klein y Riso (1993) y Neale y Kendler (1995) 
describieron modelos de comorbilidad bivariados (en adelante modelos KRNK); esto 
es, explicativos de dos trastornos simultáneos. Los modelos presentados por estos 
autores son el de responsabilidad asociada, el de multiformidad, el modelo de 
causalidad, el modelo de independencia y los modelos de asociación espúrea (Krueger 
& Markon, 2006).  
En la mayoría de los modelos sugeridos se habla de factores de responsabilidad 
y de patologías. Según los autores la responsabilidad ha de interpretarse como la 
tendencia indirecta a desarrollar determinados trastornos. Estos factores de 
responsabilidad son representados gráficamente como círculos, tal y como podemos 





Figura 1.  
















Adaptado de “Reinterpreting comorbidity: A model-based approach to understanding and classifying 
psychopathology,” por R. F. Krueger, y K.E. Markon, 2006, Annual Review of Clinical Psychology, 2, 
p.119. 
 
Entre los modelos propuestos, encontramos los llamados modelos de 
responsabilidad asociada que recogen un conjunto de variaciones de un mismo 
modelo. Estos proponen que cada patología (cuadrados 1 y 2) está influenciada por un 
factor de responsabilidad (círculos A y B) que correlaciona (curva superior “r”) (Figura 
1). Según la fuerza de la correlación podemos hablar de tres tipos (Krueger & Markon, 
2006). 
En el primero de ellos, el modelo de “casualidad”, los factores no están 
correlacionados, por lo que si dos trastornos ocurren simultáneamente se deberá al 
azar. En la segunda propuesta, el modelo de responsabilidad correlacionada, los 
factores sí están correlacionados, con más o menos fuerza, siendo las patologías 
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comórbidas debido a la relación existente entre sus factores de responsabilidad. Por 
último, el modelo de formas alternativas sugiere que los factores latentes tienen una 
correlación perfecta (r = 1). Por tanto, las patologías comórbidas serían realmente dos 
formas alternativas de una misma afección (Krueger & Markon, 2006). 
EL modelo KRNK de multiformidad representa cómo desde un mismo factor 
de responsabilidad pueden expresarse distintas patologías. Como puede verse en la 
Figura 1, los factores de responsabilidad A y B no están correlacionados, sin embargo, 
pueden causar síntomas tanto del trastorno 1 como del 2. De esta forma una persona 
puede cumplir los criterios diagnósticos de una de las patologías o de ambas (Krueger 
& Markon, 2006). 
El modelo de causalidad describe cómo una patología puede causar otra. Este 
se divide en dos: de causalidad direccional, un desorden causa el otro, o de causalidad 
recíproca, ambos trastornos pueden ser causados entre sí (Krueger & Markon, 2006). 
El modelo de independencia representa cómo la patología comórbida es una 
condición diferente y separada de las otras. Es decir, cada patología de forma 
individual tiene su factor de responsabilidad. Del mismo modo, el trastorno comórbido 
también está influenciado por su propio factor de responsabilidad, suponiendo un 
tercer trastorno en lugar de la expresión de dos patologías simultáneas (Krueger & 
Markon, 2006). 
Por último, dentro del grupo de los modelos bivariados, encontramos los 
modelos de asociación espúrea. Estos se refieren a los casos en los que un factor 
independiente externo o un conjunto de variables llevan a la aparición de patologías, 
creando falsas asociaciones entre ellas. 
Similares a los modelos bivariados KRNK encontramos la propuesta de 
Valderas et al. (2009) que describen cuatro modelos de asociación etiológica entre las 
enfermedades comórbidas: la relación causal directa, los factores de riesgo asociados, 






Figura 2.  























Adaptado de “Defining comorbidity: Implications for understanding health and health services,” por J. 
M. Valderas, B. Starfield, B. Sibbald, C. Salisbury, y M. Roland, 2009, The Annals of Family Medicine, 
7, p. 361. 






Asociación directa: una de 
las patologías puede causar la 
otra. 
Factores de riesgo 
asociados: los factores de 
riesgo de las enfermedades 
están correlacionados. 
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El modelo de causalidad directa establece que la presencia de la enfermedad 
principal es directamente responsable de las otras enfermedades (Valderas et al., 
2009). 
El modelo de factores de riesgo asociados sugiere que los factores de riesgo de 
las enfermedades correlacionan haciendo más probable la aparición simultánea 
(Valderas et al., 2009). 
Por el contrario, en el modelo de heterogeneidad, los factores de riesgo de las 
enfermedades no están correlacionados. En su lugar, cada uno de ellos es capaz de 
causar enfermedades asociadas con el otro factor de riesgo (Valderas et al., 2009).  
El último modelo propuesto por Valderas et al. (2009), el modelo de 
independencia sugiere que la presencia simultánea de dos patologías es en realidad una 
tercera enfermedad distinta. Esta teoría coincide con la propuesta por Caron y Rutter 
(1991) según la cual, en ocasiones, el patrón de comorbilidad constituye una tercera 
patología.   
Eaton (2006) propone otros modelos explicativos de la comorbilidad 
atendiendo a la etiología. Para ello representa gráficamente el desarrollo de dos 
enfermedades independientes (Figura 3). Los factores de riesgo de las mismas son 
representados con rombos, los cuales evolucionan hacia la patogénesis -triángulos-. 
Esto da lugar al comienzo de las enfermedades -círculos-, cada una de ellas expresadas 
con una variedad de signos y síntomas -cuadrados- distribuidos a lo largo del tiempo.  
El primero de sus modelos de comorbilidad representa la situación en la que 
un mismo factor de riesgo puede dar lugar a distintas enfermedades (con diferentes 
etiopatogenias, una de ella el triángulo gris y otra el triángulo negro) y en consecuencia 
diversos grupos de síntomas (Figura 4). Según este modelo, una de las patologías 
comienza antes que la otra. Este modelo es importante porque evidencia gráficamente 
la dificultad para reconocer las enfermedades de forma individual, debido a que los 
signos y síntomas se superponen en muchos casos. Además, propone que quizás la 
designación de estas enfermedades como entidades aisladas puede no corresponder 

















Adaptado de “Preface. Life Course Epidemiology and Comorbidity,” por W. W. Eaton, 2006, Medical 
and psychiatric comorbidity over the course of life, p. 16. 
 
Figura 4.  









Adaptado de “Preface. Life Course Epidemiology and Comorbidity,” por W. W. Eaton, 2006, Medical 







Figura 5.  










Adaptado de “Preface. Life Course Epidemiology and Comorbidity,” por W. W. Eaton, 2006, Medical 
and psychiatric comorbidity over the course of life, p. 16. 
 
Asimismo, muestra otro escenario de comorbilidad (Figura 5) , en el que varios 
factores de riesgo y la patogénesis de cada una de las patologías se superponen 
(representados por el triángulo negro). Esto es la interacción patogénica en palabras 
de Feinstein (1970). 
Aunque los modelos descritos anteriormente son bastante descriptivos, la 
comorbilidad es un proceso tan complejo que puede representarse de forma más certera 
si hablamos de multimorbilidad, donde más de dos trastornos entran en juego. Los 
modelos de comorbilidad multivariante o multimorbilidad pueden entenderse como 
una aplicación de los modelos bivariados KRKN a más de dos trastornos. En los casos 
de multimorbilidad podemos encontrar modelos híbridos, por ejemplo, un modelo que 
aúne las características de los modelos de responsabilidad asociada y de multiformidad 
(Krueger & Markon, 2006). 
Como venimos viendo, la comorbilidad es una cuestión muy compleja que está 
sometida a un caluroso debate que nació con el DSM (APA, 1952, 1968, 1980, 1987, 
1994, 2000, 2013) y la clasificación de tipo categorial. El DSM genera diagnósticos 
restrictivos, produciéndose un aumento de la comorbilidad y reforzando la idea de que 




La excesiva comorbilidad existente entre los trastornos mentales preocupa a 
muchos profesionales e investigadores de la salud mental (Artigás-Pallarés et al., 2013; 
Widiger & Clark, 2000) y pone en tela de juicio la validez de las categorías 
diagnósticas existentes (Mineka et al., 1998). La investigación actual se pregunta si lo 
que está ocurriendo se explica por la presencia de múltiples entidades clínicas distintas 
que ocurren de forma simultánea o por la presencia de un mismo trastorno que está 
dando lugar a múltiples diagnósticos (Artigas-Pallarés, 2011; Artigas-Pallarés et al., 
2013).  
Ligado a esto, la comorbilidad plantea otro problema, el reconocimiento de 
cada uno de los trastornos de forma independiente, sus síntomas y sus signos, puesto 
que estos, en ocasiones, se superponen. Por ello, algunos autores, defensores de una 
clasificación dimensional, son de la opinión de que la designación de los trastornos 
como entidades separadas es sólo un acto de la convención (Artigas-Pallarés, 2011). 
Los detractores de la comorbilidad como concepto apuestan además por el 
abandono del término en favor de otros como, por ejemplo, coocurrencia, apelando a 
que esta denominación es simplemente descriptiva (Lilienfeld et al., 1994).  
Todo esto lleva a la investigación a proponer nuevas formas de clasificar y 
entender la psicopatología (Krueger & Markon, 2006; Maj, 2005). Por ello diversos 
estudios basados en los modelos de comorbilidad multivariante, han girado en torno a 
la idea de que una serie de factores subyacentes podrían ser responsables de numerosas 
expresiones de psicopatologías. Esto desemboca en un modelo de clasificación 
jerárquico (Kotov et al., 2017; Kotov et al., 2018) que busca factores latentes comunes 
a toda la psicopatología. Entre las propuestas con mayor apoyo se encuentran el 
espectro de internalización, que acoge las patologías del estado de ánimo y los 
trastornos de ansiedad; y el de externalización, para los trastornos relacionados con 
problemas inhibitorios tales como los trastornos por consumo de sustancias 
(Achenbach, 1966; Kotov et al., 2017; Krueger & Markon, 2006). 
Esta propuesta no comprende los trastornos como entidades separadas sino 
como el resultado de las responsabilidades subyacentes, manifestándose de forma 




Otra perspectiva, la teoría de redes (Borsboom, 2017), propone que los 
trastornos mentales son el resultado de la interacción causal de síntomas. Estos 
síntomas se organizan en forma de red, activándose y manteniéndose los unos a los 
otros (histéresis). Bajo esta concepción, la comorbilidad se explica gracias a los 
síntomas puente. Estos son aquellos síntomas compartidos entre dos redes, por 
ejemplo, entre la red de depresión y la de estrés postraumático. La activación de un 
síntoma puente puede desembocar en la activación progresiva de los de la red vecina. 
En cualquier caso, el estudio de la comorbilidad es de plena actualidad debido 
a su fuerte impacto en la salud, en la calidad de vida de las personas que la padecen y 
por su alta prevalencia (Gijsen et al., 2001; Medrano et al., 2007). Además, de las ya 
citadas implicaciones potenciales para la etiología, la prevención y la mejora de los 
tratamientos de salud mental (Degenhardt et al., 2004). 
 
2. Comorbilidad y TEA 
A pesar de que la comorbilidad ha recibido una atención considerable en la 
literatura sobre la psicopatología, gran parte de la investigación se ha centrado en 
trastornos diferentes al TEA como, por ejemplo, la DI o el TDAH (Matson & Nebel-
Schwalm, 2007; Matson & Williams, 2014a). En términos generales, hoy en día la 
comorbilidad no es debidamente diagnosticada, ni tratada en personas con autismo, a 
pesar, de la alta frecuencia, reportada por la literatura, de patologías comórbidas a 
trastornos del neurodesarrollo (Philippe et al., 2010). 
La práctica clínica y los trabajos epidemiológicos confirman que la 
comorbilidad psicopatológica es común en TEA (Bruggink et al., 2016; Lai et al., 
2014; Mannion & Leader, 2013). Algunos trabajos informan de un 70% de la 
población con autismo con al menos un trastorno comórbido (Simonoff et al., 2008). 
Problemas de tipo internalizados y externalizados son habituales en personas con TEA, 
con cifras de prevalencia que alcanzan el 47.8% y el 10% respectivamente, según los 
estudios de comorbilidad (Tsai, 2014b).  
Tal como manifestamos en el epígrafe anterior, la comorbilidad es la 




posible señalar a uno de ellos como principal -enfermedad índice (Feisntein, 1970)- y 
a otro como secundario. En nuestro caso el trastorno principal es el TEA y hablaríamos 
de comorbilidad si encontrásemos síntomas de otras patologías cuya asociación con 
TEA no fuese explicada por la casualidad. 
El estudio de las condiciones comórbidas en el TEA es reciente (de Bruin et 
al., 2007; Leyfer et al., 2006; Matson & Cervantes, 2014; Matson & Williams, 
2014a,b; Simonoff et al., 2008). Las primeras descripciones que la literatura recoge 
sobre síntomas de psicopatologías en el trastorno autista son cercanas a los años 90 
(Tsai, 2014b). Sin embargo, ya Kanner (1943) expuso rasgos obsesivos, ansiosos y 
depresivos en los niños descritos en su trabajo. Más tarde, Le Couteur y su equipo, 
hablaron de ansiedad y compulsiones en personas con TEA (Le Couteur et al., 1989). 
Chung et al. (1990) también indicaron la presencia de síntomas depresivos, tics y 
problemas del sueño en esta población.  
Actualmente es reconocida la posibilidad de un diagnóstico comórbido en 
TEA, aunque no siempre ha sido así (Mazurek, 2016). Los criterios del DSM para el 
autismo han variado permitiendo paulatinamente diagnósticos comórbidos. Los 
criterios del DSM-III (APA, 1980) especificaban que el TDAH, la pica, la ansiedad de 
separación y el trastorno de ansiedad no podían ser diagnosticados junto a un Trastorno 
Generalizado del Desarrollo (TGD) (APA, 1987). Este enfoque se mantuvo en el 
DSM-IV (APA, 1994) y el DSM-IV-TR (APA, 2000). El DSM-IV además añadía 
nuevas exclusiones de manera que los diagnósticos del autismo impedían diagnósticos 
de mutismo selectivo y fobia social; permitiéndose un diagnóstico comórbido de pica 
si los síntomas eran lo suficientemente graves como para merecer una atención clínica 
(APA, 1994). 
Con la publicación del DSM-5, los criterios de exclusión para los diagnósticos 
concurrentes se han eliminado, permitiéndose la posibilidad de diagnósticos 
comórbidos (APA, 2013).  
Los estudios sobre comorbilidad indican que los trastornos concomitantes más 
comunes al TEA son la ansiedad y la depresión. Las cifras de prevalencia de estas 
psicopatologías en personas con autismo son más altas que en población neurotípica 




su revisión bibliográfica sobre comorbilidad y autismo que la mayoría de los trabajos 
describían síntomas de ansiedad generalizada y depresión. El Trastorno obsesivo 
compulsivo y las fobias tenían una presencia menor. Un 84% de las personas con TEA 
presentan trastornos de ansiedad a lo largo de su vida (Kerns & Kendall, 2012), 
mientras que los datos para los trastornos depresivos son algo menores y se establecen 
en torno al 44% de la población con autismo (Santomauro et al., 2016; Strang et al., 
2012).  
Matson y Cervantes (2014) muestran que las patologías coexistentes al TEA 
más estudiadas son el TDAH, la ansiedad, la depresión, el Trastorno Obsesivo 
Compulsivo, el trastorno oposicionista desafiante, los problemas de conducta, los 
trastornos alimenticios, las somatizaciones, la enuresis, la encopresis, los trastornos 
del sueño y el Trastorno por Estrés Postraumático. 
La investigación en el campo de la comorbilidad en TEA está proliferando con 
rapidez debido a que su estudio favorece la comprensión de la etiología tanto del 
autismo como de los otros trastornos, así como su evaluación y tratamiento (Matson 
& Cervantes, 2014; Mazurek, 2016).  
El estudio e identificación de la comorbilidad puede ser beneficioso para la 
mejora del diagnóstico y la calidad de vida de las personas con TEA (Matson & 
Boisjoli, 2008; Nah et al., 2018; Rosen et al., 2018). Por ejemplo, la presencia de una 
psicopatología puede llevar a la presencia de conductas disruptivas que interfieran en 
la terapia o en la intervención psicoeducativa de la persona, limitando como 
consecuencia su desarrollo (Carr et al., 1991). También pueden provocar estrés 
familiar y desgaste en los educadores (Hastings & Brown, 2002; Lecavalier et al., 
2006). Además, la comorbilidad está asociada con peores resultados de salud y un 
manejo clínico más complejo (Jang & Matson, 2015; Joshi et al., 2013; Matson & 
Rivet, 2008; Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al., 2011; Mayes et al., 2012). 
No obstante, la investigación de la comorbilidad de la psicopatología en el 
autismo está limitada por distintas circunstancias relacionadas con el trastorno autista 
que se exponen en el siguiente epígrafe (Jang & Matson, 2015; Matson & Nebel-





2.1.  Limitaciones del estudio de la comorbilidad en el TEA 
Hablar de comorbilidad en poblaciones no normotípicas plantea algunos 
problemas. Uno de ellos se refiere a que una verdadera comorbilidad supone que el 
trastorno comórbido debe ser fácilmente separable del principal y, además, debe 
presentarse de forma parecida a como lo hace en la población neurotípica (Wood & 
Gadow, 2010). Este requisito de igualdad fenotípica ha sido discutido, alegando que 
un trastorno en la forma comórbida puede constituir una patología única. De este 
modo, los síntomas pueden manifestarse y responder al tratamiento de forma diferente 
a la que cabría esperar de la patología de forma aislada (Caron & Rutter, 1991; White 
et al., 2015). 
Otro problema importante surge de la controversia sintomatológica entre 
trastornos (Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al., 2011) cuestión conocida como 
“overshadowing diagnosis” (Ghaziuddin et al., 1992; Jang, 2015; Matson & Nebel-
Schwalm, 2007; Rosen et al., 2018; Simonoff et al., 2008). Este fenómeno se refiere a 
la incapacidad de reconocer los síntomas de la patología comórbida debido a la 
similitud de estos con los síntomas principales del TEA, atribuyéndose estos al propio 
trastorno autista (Neil et al., 2014). Las ocasiones en las que los síntomas pueden 
considerarse como evidencia de un trastorno coexistente o bien como una 
manifestación de las características propias del TEA son muy numerosas debido a la 
semejanza de los mismos (LoVullo, 2009). 
La fisiopatología subyacente a los síntomas puede explicar en ocasiones, este 
solape en la expresión de los síntomas de la patología comórbida y del TEA (Gillberg 
& Billstedt, 2000; Orinstein et al., 2015). Estudios con gemelos evidencian una 
correlación fenotípica entre el TEA y los síntomas afectivos explicada por efectos 
genéticos comunes (Tick et al., 2016). 
Al hablar de comorbilidad en esta población hemos de tener presente que se 
estima que entre un 20-75% de las personas con TEA cursan con DI, lo que impide o 
supone una dificultad añadida para la detección de otros trastornos coexistentes 
(Hollocks et al., 2018). Además, la gravedad de la DI puede provocar diferencias en 
la expresión y severidad de los síntomas de las psicopatologías comórbidas (Jang & 




psicopatologías en TEA se ha llevado a cabo principalmente en población sin DI 
(Mannion et al., 2014). En una revisión realizada por Matson y Cervantes (2014) sólo 
5 artículos versaban sobre comorbilidad en TEA con DI, otros 22 estudiaban población 
con un CI normal y 6 no especificaban la capacidad intelectual.  
La mayoría de las evidencias científicas establecen el alto funcionamiento 
(Mazzone et al., 2013; Kanai et al., 2011) como un factor de riesgo para el desarrollo 
de patologías comórbidas en TEA. Sin embargo, Matson y Nebel-Schwalm (2007) 
propusieron que quizás la prevalencia de comorbilidad en DI, no es menor sino que es 
la propia DI la que impide el diagnóstico adecuado. Además, varios investigadores han 
encontrado que la presencia de DI en TEA o un funcionamiento menor supone mayor 
vulnerabilidad a presentar síntomas comórbidos (Bradley et al., 2004; Cervantes & 
Matson, 2015a; Jang & Matson, 2015; Lovullo & Matson, 2009; Matson & 
Shoemaker, 2009; Tsakanikos & McCarthy, 2014).  
En esta línea, Rosenberg et al. (2011) realizaron un ambicioso estudio con 
4.343 niños con TEA buscando distintas manifestaciones de patologías comórbidas. 
Estos autores encontraron que las personas con TEA que cursaban con DI eran 
igualmente propensas a la comorbilidad sin presentar diferencias respecto a las 
personas sin DI (Matson & Williams, 2014a) Otras investigaciones (Goldin et al., 
2014; Matson et al., 2008) hallan resultados similares, es decir, igual prevalencia de 
psicopatologías comórbidas independientemente del nivel intelectual.  
La limitación en las habilidades verbales de muchas personas del espectro 
supone también un obstáculo para la detección de otras formas de patología, ya que 
tradicionalmente son valoradas a través de autoinformes o entrevistas clínicas. La 
incapacidad para reflexionar y expresar sus estados internos supone un diagnóstico 
basado en la conducta observable (Jang, 2015; Postorino et al., 2017). 
Sumado a todo esto, la naturaleza heterogénea del autismo incrementa la 
dificultad de identificación de posibles trastornos comórbidos (Jang & Matson, 2015; 
Matson & Nebel-Schwalm, 2007). 
La presencia de psicopatología en personas con TEA se relaciona con un 
cambio en el funcionamiento y un aumento de los síntomas del trastorno autista 




conductuales (Goldin et al., 2014; Weissman & Bates, 2010) y de los comportamientos 
repetitivos (McCarthy et al., 2010). Estas conductas son más comunes en bajo que en 
alto funcionamiento (Mayers et al., 2011; Tureck et al., 2014), sin embargo, algunos 
estudios muestran como el CI explica poco sobre la presencia de este tipo de 
comportamientos (Mayers et al., 2012). 
El cambio en el funcionamiento y el aumento de la sintomatología TEA se 
interpreta como signo de alarma de la presencia de comorbilidad especialmente en 
aquellos casos en los que no hay lenguaje o existen alteraciones del mismo (Goldin et 
al., 2013; Matson et al., 2011; Tureck et al., 2014). 
Estas dificultades del lenguaje podrían, en ocasiones, justificar el aumento o la 
aparición de problemas conductuales como las rabietas o las conductas oposicionistas, 
tratándose quizás de una reacción a la frustración experimentada ante las limitaciones 
de comunicación de determinadas vivencias de ansiedad o depresión (Donnellan et al., 
1984; Lainhart, 1990). Estos problemas de conducta también pueden responder a un 
intento fallido de manejar estados internos complejos (Adams & Matson, 2015).  
Los problemas de conducta son interpretados por la investigación como 
"equivalentes de comportamiento" de los problemas de salud mental (Clarke & 
Gómez, 1999; McCarthy et al., 2010). Varios trabajos describen una relación entre 
dichas conductas y las psicopatologías en TEA (Gjevik et al., 2011; Jang & Matson, 
2015), concretamente las de tipo internalizado (Hill et al., 2014), y exponen la 
necesidad de poner el acento en entender y evaluar la naturaleza y función de estos 
comportamientos (Adams & Matson, 2015; Jang & Matson, 2015).   
A consecuencia de la insuficiente, e incluso contradictoria evidencia científica, 
surge la necesidad de impulsar la investigación de la comorbilidad en autismo con 
trabajos que vayan más allá de los ya elaborados con poblaciones infantojuveniles y 
con personas de alto funcionamiento (Bennet, 2016; Cassidy et al., 2014; Moss et al., 





2.2.  Prevalencia de las psicopatologías comórbidas al TEA 
Los estudios sugieren que hasta tres cuartas partes de las personas con TEA 
pueden alcanzar el umbral diagnóstico para un trastorno psicopatológico (Brereton et 
al., 2006; Joshi et al., 2010). Se establecen cifras del 47.8% para problemas 
internalizados y del 10% para externalizados (Tsai, 2014b). Por su parte, Maddox y 
White (2015) estiman que una de cada dos personas con un diagnóstico de autismo 
presenta síntomas de ansiedad o depresión. 
Sin embargo, no hay acuerdo unánime en cuanto a los datos sobre prevalencia 
(Tsai, 2014b), lo que puede ser atribuido en parte a la gran variedad en los instrumentos 
y metodologías de evaluación, además de otros factores, que dan como resultado cifras 
heterogéneas de alteraciones psicopatológicas (Grondhuis & Aman, 2012; Mannion et 
al., 2014). 
El “overshadowing diagnosis”, es decir el solapamiento fenotípico entre los 
trastornos, puede ser una de las causas de la inestabilidad en las tasas de prevalencia. 
Los síntomas relacionados con la psicopatología son en ocasiones erróneamente 
atribuidos al trastorno autista. Esto supondría una subestimación de los niveles de 
comorbilidad en la población con TEA (Adams & Matson, 2015; Costello & Bouras, 
2006).  
La expresión distinta de los síntomas psicopatológicos en la población con 
TEA puede estar contribuyendo a la producción de tasas menores de prevalencia, 
haciendo más difícil la identificación de los síntomas (Adams & Matson, 2015; 
Costello & Bouras, 2006). 
Las tasas de prevalencia de las psicopatologías comórbidas al TEA oscilan 
entre el 41 y el 81% (Davis et al., 2011; de Bruin et al., 2007). Por ejemplo, Leyfer et 
al. (2006) informaron de hasta un 72% de personas con autismo con alguna patología 
comórbida. Simonoff et al. (2008) hallaron también un 70% de población con TEA 
con al menos un trastorno comórbido y un 41% con más de dos trastornos (Jang & 
Matson, 2015). Buck et al. (2014) informaban de cifras del 69%. Mientras Amr et al. 
(2012) encontraban que un 63% de niños con TEA eran diagnosticados con al menos 





Las cifras para personas con TEA y DI son inferiores según un grupo de 
investigadores (Howlin & Moss, 2012; Lever & Geurts, 2016). Otros, como ya vimos, 
son de la opinión de que la combinación de TEA y DI aumenta el riesgo de 
psicopatología comórbida (Matson & Boisjoli, 2008; Matson & Williams, 2014a; 
Smith & Matson., 2010a,b,c). Mientras algunas investigaciones no encuentran 
diferencias en función del nivel intelectual o del nivel funcionamiento (Goldin et al., 
2014). 
Como hemos visto, las tasas de prevalencia en TEA son muy variadas, sin 
embargo, sí parece existir acuerdo en que los niveles de comorbilidad en población 
con TEA son mayores a los de sus pares neurotípicos (Happé & Frith, 2020; Hess et 
al., 2010; Mannion et al., 2014; Worley & Matson, 2011). 
En cuanto a las posibles diferencias en prevalencia por sexo, las 
investigaciones proponen índices de patología superiores en mujeres que en hombres 
(Matson & Love, 1990), especialmente para trastornos internalizados (White & 
DiCriscio, 2015). Otros trabajos no han encontrado suficientes evidencias para apoyar 
esta hipótesis (Oswald et al., 2016; Worley & Matson, 2011). Kreiser y White (2015) 
señalan que la investigación en torno a la diferencia por sexo es aún escasa, trabajando 
la mayoría de los estudios con muestras predominantemente masculinas.  
Los trabajos en torno a comorbilidad parecen sugerir que también la edad de la 
población es un factor para tener en cuenta (Lever & Geurts, 2016). La investigación 
apunta que la psicopatología comórbida en TEA parece ser mayor en adultos jóvenes 
(Goldin et al., 2014; Lever & Geurts, 2016; LoVullo & Matson, 2009). No obstante, 
las diferencias en el desarrollo de psicopatologías en función de la edad no están aún 
claras (Lever & Geurts, 2016). 
Los trastornos con mayor prevalencia, en función de la edad son: el TDAH, los 
trastornos de la conducta y los trastornos de ansiedad en la infancia (de Bruin et al., 
2007; Leyfer et al., 2006; Simonoff et al., 2008), mientras que, en la edad adulta, lo 
son los trastornos de ansiedad y los trastornos depresivos (Croen et al., 2015; 
Ghaziuddin et al., 2002; Ghaziuddin & Zafar, 2008; Hofvander et al., 2009; Joshi et 




Algunas investigaciones trabajan con ambas variables: sexo y edad. Solomon 
et al. (2012), en una muestra de niños y adolescentes con TEA, encontraron que las 
adolescentes tenían significativamente más ansiedad y depresión. Mientras ninguno de 
los varones cayó dentro del rango clínico de depresión, evaluados con una medida de 
autoinforme, el 26% de las mujeres con TEA superó el umbral clínico. Del mismo 
modo, May et al. (2014) encontraron niveles más altos de síntomas de ansiedad social 
en mujeres en edad escolar con TEA en comparación con los hombres con autismo.  
Estos estudios ponen de manifiesto que las patologías de externalización son 
mayores en hombres que en mujeres (Giarelli et al., 2010; Kreiser & White, 2015; May 
et al., 2014), siendo los problemas internalizados mayores en las mujeres en la etapa 
infantojuvenil (Kreiser & White, 2015). 
La falta de acuerdo en torno a las tasas de prevalencia de psicopatologías 
comórbidas, en personas con TEA, manifiesta, una vez más, la necesidad de 
investigación que permita definir mejor las cifras de estas afecciones en todo el 
espectro autista, con mayor atención a la población adulta (Saqr et al., 2018). 
 
2.3. Evaluación de la comorbilidad en el TEA 
Existe cierto vacío de conocimiento en las técnicas de evaluación de los 
trastornos comórbidos tanto en las personas con TEA como en aquellas con TEA y DI 
(Boisjoli, 2008). La escasa investigación sobre técnicas e instrumentos de evaluación 
de la comorbilidad en personas con autismo tiene como resultado un incierto y poco 
fiable diagnóstico, evaluación y tratamiento de esta población (LoVullo, 2009). 
Actualmente la evaluación de los síntomas psiquiátricos en personas con TEA 
y DI es aún un reto (Cervantes & Matson, 2015a). Evaluar y diagnosticar, con 
precisión, una psicopatología comórbida en individuos con TEA es una tarea difícil 
por varios motivos expuestos anteriormente.  
El déficit de comunicación que sufre un gran número personas con TEA es una 
de las razones por las que la evaluación de la comorbilidad en el autismo es compleja. 
La mitad de las personas con TEA no comunican vernalmente, mientras que aquellos 




mentales, sentimientos y experiencias (Grondhuis & Aman, 2012; Leyfer et al., 2006; 
Mannion et al., 2014). 
Las propias características del TEA plantean obstáculos en el diagnóstico 
cuando los síntomas de la patología comórbida se atribuyen erróneamente al autismo 
(Neil et al., 2014). Como solución a este problema Pearl y Mayes (2016) plantean la 
creación de instrumentos de diagnóstico que evalúen los síntomas centrales del TEA 
y los problemas de comorbilidad comunes en esta población. Esta propuesta tiene 
como objetivo servir de screening en la diferenciación del TEA y los síntomas de las 
psicopatologías. 
En las personas con un mayor funcionamiento o nivel intelectual, las 
psicopatologías suelen presentarse con mayor número de signos "típicos" más 
fácilmente reconocibles por los evaluadores (Rosenberg et al., 2011). En personas que 
cursan con DI, la psicopatología se presenta de forma diferente. Por ello, la aplicación 
de un proceso de diagnóstico similar a los individuos normotípicos es inapropiado 
(Buck et al., 2014), requiriéndose una evaluación con mayor dependencia de los 
indicadores no verbales de la psicopatología (Cervantes & Matson, 2015a). En estos 
casos se recomienda que sean los cuidadores, los docentes o los terapeutas los 
encargados de cumplimentar la evaluación puesto que estos están en contacto regular 
con la persona con TEA y conocen su comportamiento habitual. Este procedimiento 
se sugiere en base a las evidencias empíricas que han apuntado a que los síntomas de 
los trastornos comórbidos pueden manifestarse a través de la conducta (Pearl & Mayes, 
2016). 
A consecuencia de estas limitaciones, la investigación y la clínica ha impulsado 
el desarrollo de medidas adaptadas a las características de la población tanto con TEA 
como con TEA y DI, aunque dichas medidas son aún escasas.  
La primera escala de evaluación de la psicopatología comórbida entre las 
personas con DI utilizada con población en TEA fue la Psychopathology Instrument 
for Mentally Retarded Adults (PIMRA; Matson, 1988). Este instrumento apareció en 
un momento en el que muchos profesionales aún negaban la posibilidad de presencia 
de una psicopatología comórbida en personas con DI. Esta situación cambió pronto y 




et al. (1993), quienes crearon un instrumento para adultos con DI, la Psychiatric 
Assessment Schedule for Adults with Developmental Disabilities (PAS-ADD). 
También Reiss y Valenti-Hein (1994) diseñaron una medida de psicopatología en 
niños con DI: Reiss Screen (Matson & Williams, 2014a). 
Junto a estos instrumentos, de carácter más general, se diseñaron otros 
instrumentos para poblaciones especializadas (Matson & Williams, 2014a). Por 
ejemplo, la escala Diagnostic Assessment for the Severely Handicapped (DASH) para 
medir la psicopatología y los problemas de conducta en personas con DI grave y 
profunda (Matson et al., 1997). Así como la Assessment for Dual Diagnosis (ADD; 
Matson & Bamburg, 1998) para la evaluación de personas con DI leve y moderada.  
Posteriormente se desarrolló el DASH-II, también para población con DI grave 
y profunda, y en ocasiones utilizado para el estudio de poblaciones con TEA 
(Cervantes & Matson, 2015a; Matson et al., 1991).  
Estas últimas medidas citadas han sido utilizadas en varias investigaciones 
(Cervantes & Matson, 2015a; Tsakanikos et al., 2011) para la evaluación de la 
comorbilidad en personas con TEA y DI (LoVullo & Matson, 2009; Matson & 
Williams, 2014a). 
A finales de 1990 comenzaron a surgir los primeros documentos sobre la 
psicopatología comórbida en personas con TEA (Matson & Williams, 2014a). Para su 
evaluación se utilizaron medidas para población normotípica como el Child Behavior 
Checklist (Kobayashi & Murata., 1998; Wozniak et al., 1997) o la Developmental 
Behavior Checklist (Tonge et al., 1999). 
Sin embargo, del mismo modo que ocurrió con las personas con DI, empezaron 
a desarrollarse algunos instrumentos específicos para las condiciones comórbidas en 
TEA (Matson & Williams, 2014a).  
Helverschou et al. (2009) desarrollaron la Psychopathology in Autism 
Checklist (PAC). Se trata de una escala de 42 ítems para la evaluación de los síntomas 
clínicos de cuatro trastornos psiquiátricos comórbidos al TEA: psicosis, depresión, 




Casi de manera simultánea, el grupo de trabajo de Matson, sacó a la luz una 
serie de instrumentos destinados a la evaluación de psicopatologías comórbidas en 
autismo para distintos grupos de edad. 
En 2006, diseñaron un instrumento de evaluación para adultos Autism 
Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults (ASD-CA; Matson et al., 2006). Aunque 
esta escala originalmente contenía un total de 84 ítems, en 2008, un posterior análisis 
factorial demostró la validez de una versión reducida compuesta por 37 ítems (Matson 
& Boisjoli, 2008). El objetivo del instrumento es la detección de las patologías 
comórbidas más frecuentes en TEA. El formato de cumplimentación es para personas 
cercanas como familiares o terapeutas. La escala evalúa ansiedad/comportamientos 
repetitivos, problemas de conducta, excesos conductuales, 
atención/hiperactividad/impulsividad, y síntomas depresivos (Boisjoli, 2008; 
LoVullo, 2009). 
Una segunda escala para bebés, the Baby and Infant Screen for Children with 
Autism Traits (BISCUIT), entre 17-36 meses de edad, fue desarrollada por Matson, 
Wilkins, Sevin, et al. (2009). Esta evalúa las rabietas/los problemas de 
comportamiento, la falta de atención/la impulsividad, las conductas de evitación, la 
ansiedad/las respuestas repetitivas, los problemas de alimentación, los problemas de 
sueño y cuenta con una puntuación de comorbilidad total.  
Para la evaluación de las psicopatologías comórbidas en niños y adolescentes, 
entre 3 y 17 años, crearon el Autism Spectrum Disorders - Comorbid for Children 
(ASD-CC; Worley & Matson, 2011). Este instrumento evalúa los comportamientos 
repetitivos, la preocupación/la depresión, las conductas de evitación, la alimentación 
deficiente o excesiva y los problemas de conducta.  
Otra medida de este tipo es el Autism Co-morbidity Interview - Present and 
Lifetime Version (ACI- PL; Leyfer et al., 2006). Se trata de instrumento de 
heteroinforme basado en la conocida entrevista estructurada, Kiddie Schedule for 
Affective Disorders and Schizophrenia (KSADS; Chambers et al., 1985). Las áreas 
valoradas por la ACI - PL incluyen el trastorno de pánico, la ansiedad social, la fobia 
específica, el trastorno obsesivo-compulsivo y el trastorno de ansiedad generalizada 




Recientemente, algunos estudios han encontrado apoyo empírico para el uso 
de determinados cuestionarios en la evaluación de personas con TEA como son el 
ASEBA (Achenbach et al., 1991; Duarte et al., 2003; Holtmann et al., 2005; Mazefsky 
et al., 2011) y el BASC-2 (Bellini, 2004; Mahan & Matson, 2011). Uno de los mayores 
beneficios de la utilización de estos instrumentos radica en su capacidad para evaluar 
la psicopatología general desde diferentes perspectivas y en varios entornos (Pearl & 
Mayes, 2016). 
También la Anxiety, Depression, and Mood Scale (Esbensen et al., 2003) 
parece ser un instrumento prometedor, especialmente como screening, en esta 
población (Oswald et al., 2016; Pearl & Mayes, 2016). Aunque no ha sido validado, 
ni estandarizado para su uso en población con TEA (Pearl & Mayes, 2016).  
La Revised Children’s Anxiety and Depression Scale (RCADS; Sterling et al., 
2015) ha sido validada para niños con TEA de alto funcionamiento por el grupo de 
Sterling. Los resultados de su trabajo mostraron una aplicabilidad limitada del 
instrumento a la población con autismo. 
Kaat y Lecavalier (2015) han realizado un estudio para la adaptación del Parent 
and Child-Rated Anxiety Measures in Autism Spectrum Disorder para la medida de la 
ansiedad en TEA. Sin embargo, según sus resultados, el instrumento parece ser más 
válido para jóvenes con un CI alto, síntomas menos graves de TEA, y mejores 
habilidades cognitivas y sociales.  
La investigación recuerda la importancia de usar instrumentos creados y 
validados para personas con TEA y no aquellos diseñados para la evaluación de 
población neurotípica (Mannion et al., 2014). Asumir como válidos los instrumentos 
utilizados en población general para las personas con TEA supondría una cuestión 
comprometida (Ollendick & White, 2012; White et al., 2015). 
Aunque en menor medida, han comenzado a surgir escalas especializadas en la 
valoración de trastornos específicos en autismo (Matson & Williams, 2014a). Groden 
et al. (2001) desarrollaron la Stress Schedule for Persons with Autism and 
Developmental Disabilities. La finalidad de esta medida es evaluar los posibles 





También, medidas de ansiedad como la Social Anxiety Scale for People with 
ASD (SASPA; Kreiser & White, 2011) o la Development of the Anxiety Scale for 
Children with Autism Spectrum Disorder (ASC-ASD; Rodgers et al., 2016), con una 
reciente versión para adultos (Rodgers et al., 2020), han comenzado a desarrollarse en 
autismo. 
En síntesis, diremos que, el diagnóstico de síntomas de psicopatologías 
comórbidas en autismo es, sin duda, una ardua y relevante tarea. Algunos trabajos 
ponen de relieve la importancia de la evaluación continua de la comorbilidad 
psicopatológica en personas con TEA, especialmente durante la adolescencia y en la 
edad adulta temprana, cuando las transiciones y nuevas experiencias podrían originar 
la aparición de síntomas de ansiedad o depresión (Maddox & White, 2015). Otros 
ponen el acento en la necesidad de realizar evaluación diferencial, de seguimiento y 
de contraste entre distintos niveles de funcionamiento y grupos de edad (Mannion et 
al., 2014; Matson & Cervantes, 2014). Sin embargo, la investigación y la clínica 
carecen aún de instrumentos adecuados y adaptados a las características de esta 
población, lo que justifica la necesidad de trabajo e investigación que aún se precisa 
















III. La sintomatología ansiosa en personas con TEA 
1. Los Trastornos de Ansiedad 
1.1. La ansiedad y el miedo: conceptualización 
La ansiedad es innata, universal y cumple una función adaptativa. La ansiedad 
surge como respuesta a una situación de peligro o amenaza que origina un conjunto de 
síntomas de tipo fisiológico, cognitivos y conductuales que llevan a la persona a huir, 
defenderse o, en algunas ocasiones, a paralizarse (Krause & Antony, 2017). 
 De acuerdo con algunos autores la ansiedad nace de una emoción elemental y 
primaria: el miedo (Krause & Antony, 2017). El miedo es una respuesta 
neurofisiológica que surge tras la valoración de un estímulo que se interpreta como 
una amenaza para la persona (Clark & Beck, 2012; Öhman, 2008). Esta emoción tiene 
funciones de supervivencia y aparece ante la necesidad de defenderse o ante la 
urgencia de escapar de una situación de forma inminente. Frente a una amenaza el 
miedo activa los circuitos cerebrales que producen una serie de cogniciones y de 
respuestas fisiológicas tales como el aumento del ritmo cardíaco o la sudoración, que 
conducen a un comportamiento defensivo del organismo (Muris, 2014). 
Si bien, el miedo y la ansiedad son estados relacionados, puesto que ambos 
suponen sentimientos intensos y manifestaciones corporales agudas que responden a 
una amenaza, tienen un funcionamiento diferente (LeDoux & Pine, 2016). De acuerdo 
con Öhman (2008) a pesar de que ambos se activan ante la percepción de una amenaza, 
la principal diferencia entre ellos se encuentra en el momento de presentación del 
estímulo que provoca la aparición de cada uno de ellos. La ansiedad es a menudo "pre-
estímulo”, es decir, se anticipa a la amenaza, más o menos real, en el tiempo y en el 
espacio. Por su parte, el miedo es " post estímulo ", esto es, surge frente a un estímulo 
al que se teme. En otras palabras, el miedo surge vinculado a la evitación o acción 
frente a un peligro inminente, mientras que la ansiedad supone un estado de activación 
añadido ante la percepción de una posible amenaza (LeDoux & Pine, 2016). 
Autores como Elman y Borsook (2018) o Hartley y Phelps (2013) apostillaron 




ansiedad. Para diferenciar entre una emoción u otra, creían adecuado ir a la naturaleza 
de las mismas. Estos afirmaron que el miedo estaba relacionado con las conductas de 
afrontamiento, específicamente con el escape y la evitación. Sin embargo, cuando los 
intentos de afrontamiento fallaban, el miedo podría convertirse en ansiedad. Epstein 
(1972) denominó la ansiedad como “un miedo sin resolver” (p. 311). En esta misma 
línea, otros definieron la ansiedad como un estado de miedo sostenido (Elman & 
Borsook, 2018; Hartley & Phelps, 2013). 
De cualquier modo, el miedo y la ansiedad, como estados emocionales 
contextualizados, de duración limitada, o como rasgos de personalidad, no son por 
naturaleza patológicos (Krause & Antony, 2017; Rapee, 1991). De hecho, la ansiedad 
no es positiva ni negativa. Determinados niveles de ansiedad resultan favorables para 
el funcionamiento diario y la activación de la persona (Paula-Pérez, 2015). También 
el miedo puede ser beneficioso para el ser humano puesto que supone una reacción de 
alarma inmediata ante el peligro, activa el sistema nervioso y nos lleva a huir o luchar 
(Barlow & Durand, 2001). No obstante, en ocasiones, tanto la ansiedad como el miedo, 
surgen de forma desproporcionada a la amenaza real, persistiendo en el tiempo y 
suponiendo un obstáculo para el funcionamiento normal de la persona (Krause & 
Antony, 2017; Muris, 2014). Nos encontramos entonces ante una situación de ansiedad 
patológica. 
La ansiedad es clínica o patológica cuando se responde fisiológica, conductual, 
cognitiva y afectivamente de forma exagerada y anticipada a un estímulo que se 
considera amenazante (APA, DSM-5, 2013; Clark & Beck, 2012). Cuando la ansiedad 
se considera dentro de los límites de la patología, los mecanismos adaptativos de huida 
o lucha no resultan funcionales puesto que no cumplen su cometido de salvaguardia, 
sino que suponen un deterioro físico y cognitivo (Paula-Pérez, 2015). 
En este sentido, Clark y Beck (2012) establecen cinco criterios que ayudan a 
distinguir la ansiedad normal de la ansiedad patológica.  
En primer lugar, los autores recomiendan evaluar la valoración que hace la 
persona del estímulo temido. Las personas con un trastorno de ansiedad evalúan como 
excesivamente amenazante al estímulo o situación que les provoca temor o ansiedad 




En segundo lugar, se debe observar si la ansiedad interfiere sobre la capacidad 
para afrontar circunstancias, es decir, si afecta al funcionamiento en la vida cotidiana 
(Clark & Beck, 2012). 
La duración y persistencia es el tercer factor a tener en cuenta. La ansiedad 
clínica se diferencia de la normativa en que los síntomas son muy persistentes (Clark 
& Beck, 2012; Paula-Pérez, 2015). El DSM-5 establece como criterio la duración del 
estado de ansiedad durante seis meses o más, como juicio para considerar la ansiedad 
patológica (APA, 2013; Paula-Pérez, 2015). 
El cuarto criterio para valorar es la presencia o ausencia de falsas alarmas, es 
decir, conocer si la ansiedad aparece sin necesidad de que haya estímulos detonantes 
(Clark & Beck, 2012). 
El último de los factores evalúa si los estímulos o antecedentes que han 
provocado la respuesta ansiosa son interpretados como no amenazantes en la población 
general (Clark & Beck, 2012). 
Al igual que la ansiedad, el miedo puede dejar de ser funcional y pasar a ser 
patológico. Hablamos de un miedo patológico o fobia cuando este es irracional, 
excesivo e interfiere en la capacidad funcional de la persona. La fobia es un temor muy 
marcado y persistente en el tiempo que se desencadena por un objeto o situación 
determinada que tiende a evitarse y a generar malestar en la persona (Barlow & 
Durand, 2001).  
Por último, si hablamos de ansiedad hemos de considerar el estrés, puesto que 
en ocasiones son utilizados como sinónimos, aunque existen diferencias entre ellos. 
El estrés aparece como respuesta a las exigencias del medio, supone una 
activación positiva y empuja a resolver las demandas del contexto. Este es conocido 
como eustrés o estrés positivo (Selye, 1976). No obstante, cuando el contexto impone 
exigencias para las cuales la persona no está lo suficientemente preparada, la 
activación psicofisiológica que se produce es excesiva. En este caso hablaríamos de 
distrés o estrés de consecuencias negativas (Selye, 1976; Simmons & Nelson, 2007).  
Cabe mencionar, además, que el estrés, positivo o negativo, aparece ante la 




preocupación anticipatoria, es decir, antes de que el contexto pueda presentar sus 
exigencias (González et al., 2012). También la ansiedad puede surgir como producto 
del estrés, esto es, sí el estrés continúa después de que el factor estresante haya 
desaparecido (Sierra et al., 2003). Dicho en otros términos, de forma más o menos 
genérica, puede afirmarse que el estrés casi siempre va de la mano de la ansiedad; sin 
embargo, la ansiedad puede cursar sin el estrés. 
A modo de conclusión diremos que el miedo, el estrés y la ansiedad son 
emociones frecuentes de carácter adaptativo. Sin embargo, en ocasiones, estas dejan 
de ser respuestas funcionales pasando a ser patológicas, ocasionando un malestar 
intenso e incontrolable que interfiere en el funcionamiento diario de la persona. En 
estos casos, nos encontramos frente a un trastorno de ansiedad (Muris, 2014). 
A continuación, expondremos algunas cuestiones de relevancia en torno a la 
ansiedad clínica y a sus trastornos, por ser una de las patologías más comúnmente 
asociadas al autismo. La literatura sobre la ansiedad y el autismo propone un complejo 
fenotipo de la ansiedad en el TEA que podría no ser un reflejo exacto de los trastornos 
de ansiedad recogidos por el actual DSM (Magiati et al., 2017; Rodgers et al., 2020; 
Smith et al., 2019). No obstante, creemos necesario realizar una breve descripción de 
su clasificación y de sus principales modelos explicativos, para apoyar la posterior 
reflexión sobre la compleja presentación de la ansiedad en el autismo.  
 
1.2. Clasificación de los Trastornos de ansiedad 
La última edición del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 
Mentales, el DSM-5 (APA, 2013), describe diversos trastornos de ansiedad que pueden 
ser diagnosticados en niños, adolescentes y adultos. El DSM-5 (APA, 2013) presenta 
las distintas patologías ansiosas desde una perspectiva del desarrollo, lo que significa 
que los trastornos de ansiedad aparecen ordenados cronológicamente de acuerdo con 
su edad de inicio más común. La clasificación de los trastornos de ansiedad comienza 
con el trastorno de ansiedad por separación y concluye con el trastorno de pánico. Esta 
edición del DSM permite, además, que los trastornos de ansiedad de los niños y 
adolescentes sean comparables a las de los adultos, aunque el manual especifique 




El Trastorno Obsesivo-Compulsivo (TOC) y el Trastorno por Estrés 
Postraumático (TEPT) ya no están considerados como trastornos de ansiedad, sino 
como categorías diagnósticas separadas (Krause & Antony, 2017; Muris, 2014; 
Wittchen et al., 2014). 
Las distintas psicopatologías que se recogen en la categoría Trastornos de 
ansiedad en el DSM-5 (APA, 2013) se presentan en la siguiente tabla. 
 
Tabla 5. Trastornos de ansiedad según el DSM-5. 
Trastornos de ansiedad 
Trastorno de ansiedad por separación. Miedo desproporcionado a su etapa evolutiva 
ante la separación de las personas importantes 
con las que tiene apego. Es un trastorno típico 
de la infancia, que también puede aparecer en 
la vida adulta. 
Mutismo selectivo. Falta de habla en determinadas situaciones 
sociales donde debiera hablarse, presentándose 
el habla en otros contextos o situaciones.  
Fobia específica. Miedo o evitación de situaciones u objetos 
concretos persistente en el tiempo y 
desproporcional al riesgo real. 
Ansiedad social (Fobia social). Miedo o evitación de las situaciones sociales o 
de aquellas en las que la persona puede ser 
evaluada.  
Trastorno de pánico. Se caracteriza por la vivencia de ataques de 
pánico y por dejar en estado de ansiedad ante 
la posibilidad de padecer nuevas crisis a la 
persona que lo padece. Un ataque de pánico 
supone la aparición súbita de miedo o malestar 






Trastornos de ansiedad 
Agorafobia Miedo a determinadas situaciones (dos o más) 
como el uso del transporte público, estar en 
espacios abiertos, estar en lugares cerrados, las 
multitudes o hacer cola y encontrarse solos 
fuera de casa en otras situaciones diferentes a 
las expuestas. 
Trastorno de ansiedad generalizada. Ansiedad persistente y excesiva, 
preocupaciones recurrentes e incontrolables 
(anticipación aprensiva) en torno a 
determinadas temáticas como el trabajo o la 
escuela. 
El trastorno de ansiedad inducido por 
sustancias o medicamentos. 
Aparición de síntomas de ansiedad como 
consecuencia de los efectos de una sustancia 
(drogas, medicamentos o toxinas). 
Trastorno de ansiedad debido a otra 
afección médica. 
Aparición de síntomas de ansiedad explicados 
bajo el efecto fisiológico de una enfermedad 
orgánica. 
Otro trastorno de ansiedad 
especificado. 
Síntomas característicos de la ansiedad que no 
cumplen todos los criterios de ninguno de los 
trastornos de ansiedad. En este caso el médico 
opta por comunicar el motivo por el que no se 
cumplen los criterios de un trastorno de 
ansiedad especificado. 
Otro trastorno de ansiedad no 
especificado. 
Síntomas característicos de ansiedad que no 
cumplen los criterios de ninguno de los 
trastornos. En este caso el médico opta por no 
comunicar el motivo por el que se incumplen 
los criterios de un trastorno de ansiedad 
especificado. 





1.3. Etiología de los Trastornos de Ansiedad 
La tendencia a estar nerviosos o ansiosos, como ocurre con la mayoría de los 
trastornos psicológicos, tiene fuertes componentes biológicos-hereditarios. La 
presencia de una combinación genética determinada, que hace vulnerable a la persona 
a la ansiedad, junto a ciertos factores estresores psicológicos y sociales pueden llevar 
al desarrollo de los trastornos de ansiedad (Barlow & Durand, 2001; Krause & Antony, 
2017; Thibaut, 2019).  
El DSM-5 establece tres categorías de variables etiológicas: la genético-
fisiológica, la temperamental y la ambiental (APA, 2013). 
En la misma línea, investigaciones, como la de Ollendick y Benoit (2012), 
llevadas a cabo con familias, proponen una compleja interacción bidireccional de la 
ansiedad entre padres e hijos, que involucra factores de tipo hereditario y ambiental. 
Igualmente, estudios realizados con gemelos, como el de Feigon et al. (2001), revelan 
efectos significativos de la genética en la aparición de un trastorno de ansiedad. 
La presencia de ansiedad se asocia con la reducción de determinados 
neurotransmisores como noradrenalina, serotonina, acido gamma aminobutírico 
(GABA) y benzodiacepina (Barlow & Durand, 2001; Escobar, 2010; Rowa et al., 
2017). 
El sustrato neuroanatómico de la ansiedad responde principalmente al sistema 
límbico, la amígdala, el tálamo, el hipocampo y el hipotálamo (Escobar, 2010; Rowa 
et al., 2017). 
Entre las variables temperamentales involucradas en el desarrollo de ansiedad 
destacan la afectividad negativa, rasgo temperamental que se caracteriza por una 
propensión a experimentar emociones negativas (Eysenck & Eysenck, 1985; Muris, 
2014). La afectividad negativa se ha vinculado con diversas psicopatologías, ya que 
suele estar asociada con la hiperreactividad de las áreas subcorticales del cerebro en la 
que se encuentra el sistema de detección de amenazas (Murris, 2014; Pine, 2007).  
Otra variable de interés referida al temperamento es la extraversión. Bajos 
niveles de este rasgo suponen un factor de riesgo a sufrir algún trastorno de ansiedad 




Los factores ambientales hacen referencia a los eventos estresantes de la vida 
que pueden exacerbar el miedo y la ansiedad. Algunos ejemplos los encontramos en 
las teorías sobre el apego inseguro y su relación con la aparición de la ansiedad (Muris, 
2014; Thibaut, 2019). La aparición de fobias responde, en la mayoría de los casos, a 
procesos de condicionamiento por eventos traumáticos o a aprendizaje vicario 
(Escobar, 2010). 
Del mismo modo, la ansiedad producida por la ingesta de sustancias o su 
abstinencia es un ejemplo de cómo los factores externos pueden liberar respuestas 
ansiosas (Escobar, 2010). 
La literatura actual apuesta por modelos multifactoriales donde los factores 
genéticos, fisiológicos, ambientales y temperamentales, así como otras variables de 
protección o predisposición a la ansiedad (por ejemplo, la capacidad de regulación de 
las emociones) interactúan entre sí en la aparición de un trastorno de ansiedad (Muris, 
2014). 
 
2. Trastorno de Ansiedad Generalizada 
A partir de este momento, nos centraremos en el estudio de la ansiedad 
generalizada debido a que la investigación de la ansiedad en el TEA se hace desde una 
perspectiva sintomatológica similar al Trastorno de Ansiedad Generalizada (TAG en 
adelante) (Muris, 2014). Varios autores sugieren que el TAG es tan común en las 
personas con autismo que no debería considerarse un trastorno separado, sino un rasgo 
del TEA (Bellini, 2006; Gillott & Standen, 2007; Paula-Pérez, 2015). También las 
fobias específicas y la ansiedad social han sido estudiadas, aunque en menor medida, 
en población con autismo (Bejerot et al., 2014; Joshi et al., 2013). 
No obstante, las evidencias muestran una expresión distinta de la ansiedad en 
el autismo respecto a lo que entendemos como ansiedad prototípica en población 
general. Algunos hallazgos proponen un fenotipo de ansiedad en el TEA que podría 
asemejarse a una presentación mixta entre la ansiedad generalizada y la ansiedad social 




Pese a ello, en ocasiones, encontramos algunos trabajos que evidencian 
síntomas de ansiedad por separación (de Bruin et al, 2007; Oswald et al., 2016; 
Simonoff et al., 2008; Williams et al., 2015) y, con menor frecuencia, de pánico (van 
Steensel et al., 2012), y agorafobia (White et al., 2009) en personas con TEA. 
Centrándonos en el TAG diremos que se considera un estado persistente de 
ansiedad de naturaleza predominantemente cognitiva (Goodwin et al., 2017; Santacruz 
et al., 2002). Este trastorno se caracteriza por la presencia de preocupación excesiva e 
incontrolable (anticipación aprensiva) sobre la vida diaria, la salud, la familia, el 
trabajo, etc. (Barlow & Durand, 2001). En estos casos la intensidad de la preocupación 
es incongruente con el suceso real (DSM-5, APA, 2013).  
Las preocupaciones pueden tener una función adaptativa orientada a la 
resolución de problemas (Barlow & Durand, 2001). Sin embargo, las personas con 
TAG desarrollan creencias rígidas acerca de las preocupaciones y las seleccionan 
como una estrategia de afrontamiento con resultados poco favorables (Goodwin et al., 
2017; Rowa et al., 2017; Wells & Carter, 1999).  
La ansiedad generalizada se asocia además con inquietud, tensión muscular, 
agitación mental (Brown et al., 1995), susceptibilidad a la fatiga, irritabilidad y 
dificultades para conciliar el sueño y concentrarse (DSM-5, APA, 2013; Barlow & 
Durand, 2001; Rowa et al., 2017). El DSM-5 aclara, en su criterio C, que en el caso de 
los niños sólo uno de los síntomas anteriormente descritos sería suficiente para 
determinar la presencia de ansiedad generalizada (APA, 2013). Quizás esto mismo 
pudiera ser aplicable a personas con TEA y DI, quienes difícilmente puedan cumplir 
seis o más de los síntomas propuestos debido a la atipicidad de la expresión de la 
ansiedad y a las características del trastorno. Además, síntomas como la irritabilidad y 
las alteraciones en el sueño son comúnmente reportados en personas con TEA y rasgos 
ansiosos (Bearss et al., 2016; Pugliese et al., 2013). 
Según el DSM-5, las personas con TAG pueden presentar también síntomas 
asociados como temblor, contracciones o inestabilidad y dolor muscular; y otros de 





2.1. Modelos teóricos y empíricos explicativos de la ansiedad 
generalizada 
Actualmente contamos con distintos modelos explicativos de la ansiedad 
generalizada de tipo cognitivo-conductual que se han elaborado a partir de los 
hallazgos obtenidos en la clínica y en la investigación. A nivel general, los modelos 
recurren a la existencia de algún sesgo de tipo cognitivo orientado a la amenaza para 
explicar la aparición y el mantenimiento de la ansiedad. Los sesgos a los que los 
modelos hacen referencia son: la atención selectiva -tendencia a prestar atención 
exclusivamente a estímulos amenazantes- y el sesgo interpretativo -tendencia a 
interpretar los estímulos o situaciones como amenazas- (González et al., 2012; Hallion 
et al., 2017; Rowa et al., 2017). 
Algunos de los modelos más populares son brevemente reseñados a 
continuación. 
 
2.1.1. Modelo de evitación de la preocupación y TAG (MEP) 
El modelo propuesto por Borkovec (Borkovec, 1994; Borkovec et al., 2004) 
bebe de la teoría bifactorial del miedo de Mowrer (1947), la cual postula que la 
preocupación se mantiene por refuerzos tanto negativos como positivos, y del modelo 
de procesamiento emocional propuesto por Foa y Kozak (Foa et al., 2006; Foa & 
Kozak, 1986).  
El Modelo de Evitación de la Preocupación, desde ahora MEP, describe que el 
contenido de las preocupaciones es fundamentalmente lingüístico-verbal, esto es, 
cuando una persona está preocupada mantiene un diálogo consigo misma sobre los 
sucesos negativos que pueden ocurrir (Montorio et al., 2011). El modelo postula que 
el contenido verbal de las preocupaciones evita la presentación de imágenes mentales 
relacionadas con el miedo asociadas a una activación somática y emocional. Este 
hecho limita que ocurra un procesamiento natural del miedo que lleve a la habituación 
y eliminación del mismo (Behar et al., 2011; Foa et al., 2006; Foa & Kozak, 1986).  
La focalización de la atención hacia el contenido verbal de las preocupaciones 




González et al., 2012). Sin embargo, supone realmente un falso escape emocional que 
refuerza la propia preocupación, disminuyendo momentáneamente la ansiedad y sus 
síntomas (Montorio et al., 2011).  
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Adaptado de “Modelos teóricos actuales del trastorno de ansiedad generalizada (TAG): revisión 
conceptual e implicaciones en el tratamiento,” por E. Behar, I.D. DiMarco, E.B. Hekler, J. Mohlman, y 
A. M. Staples, 2011, Revista de toxicomanías, 63, p.18. 
 
Como decíamos, el MEP propone que las preocupaciones se ven fortificadas 
por reforzadores positivos o negativos de forma constante (González et al., 2012). La 
preocupación recibe un refuerzo negativo cuando permite la desaparición de imágenes 
aversivas. La activación emocional y fisiológica que surge de la preocupación es 
menor de la que desprende una imagen (Borkovec et al., 2004). 
Las preocupaciones se refuerzan positivamente por medio de creencias sobre 
su utilidad. Una creencia positiva sobre la preocupación es por ejemplo la idea de que 
algo que causa preocupación ayuda a gestionar un problema y puede prevenir las 




















Este modelo, además, contempla como factores etiológicos y mantenedores de 
la preocupación y del TAG otras variables tales como las dificultades en las 
habilidades sociales, las experiencias adversas en la infancia, los estilos de apego 
inseguro (Borkovec et al., 2004; Sibrava & Borkovec, 2006).  
En general las evidencias científicas han avalado este modelo. Existen trabajos 
que apoyan la teoría de que la preocupación es sobre todo un proceso verbal-lingüístico 
opuesto a un proceso de imágenes (Behar & Borkovec, 2005; Borkovec & Inz, 1990). 
Encontramos, también, otras investigaciones que proponen que la preocupación se 
refuerza entre las personas con ansiedad por medio de creencias positivas sobre la 
propia preocupación (Borkovec & Roemer, 1995).  
 
2.1.2. Modelo de intolerancia a la incertidumbre (MII) 
Según el Modelo de Intolerancia a la Incertidumbre, a partir de ahora MII, las 
personas con ansiedad generalizada experimentan elevados niveles de estrés frente a 
acontecimientos ambiguos o que suponen incertidumbre (Dugas & Koerner, 2005, p. 
62). 
El elemento principal de este modelo es la intolerancia a la incertidumbre, 
entendida como “la tendencia a reaccionar de forma negativa a nivel emocional, 
cognitivo y comportamental ante las situaciones de incertidumbre” (Dugas et al., 2004, 
p.143). Junto a esta variable el modelo incluye otras como los pensamientos que 
refuerzan las preocupaciones, la evitación cognitiva y la orientación negativa al 
problema. 
Este modelo, al igual que el anterior, describe como las personas con TAG 
interpretan la preocupación como un instrumento útil para resolver y prevenir 
situaciones que provocan temor (Borkovec & Roemer, 1995; Davey et al., 1996). Sin 
embargo, la preocupación activa sentimientos de ansiedad, que sirven para reforzar la 
propia preocupación. Esto además conduce hacia una orientación negativa al problema 
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Adaptado de “Modelos teóricos actuales del trastorno de ansiedad generalizada (TAG): revisión 
conceptual e implicaciones en el tratamiento,” por E. Behar, I.D. DiMarco, E. B. Hekler, J. Mohlman, 
y A. M. Staples, 2011, Revista de toxicomanías, 63, p.21. 
 
La orientación negativa al problema genera en la persona pensamientos sobre 
sus limitadas habilidades para la resolución de problemas, trae consigo la frustración 
e ideas negativas sobre los esfuerzos realizados sin éxito (Koerner & Dugas, 2006).  
Por otro lado, la evitación cognitiva, es decir, la distracción, la supresión del 
pensamiento, o su sustitución, busca evitar imágenes y la activación que de ellas se 
desprende (Dugas & Koerner, 2005). 
Dos importantes estudios trataron de dar apoyo empírico al MII (Dugas et al., 
2005; Ladouceur et al., 1999). Estos exploraron los cuatro aspectos centrales del 
modelo -intolerancia a la incertidumbre, pensamientos positivos acerca de la 
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preocupación, evitación cognitiva y orientación negativa al problema-, su 
especificidad y su capacidad para diferenciar de forma fiable a individuos 
diagnosticados con TAG de aquellos con otros trastornos de ansiedad. Ambos estudios 
hallaron que la intolerancia a la incertidumbre era el único factor específico de la 
ansiedad generalizada. 
Estudios posteriores han reafirmado el MII y evidenciando la relación entre la 
intolerancia a la incertidumbre y la ansiedad (Carleton et al., 2012; Dugas et al., 2007; 
Gentes & Ruscio, 2011; Goldman et al., 2007). 
 
2.1.3. Modelo Metacognitivo (MMC) 
El modelo Metacognitivo (a partir de ahora MMC) propuesto por Wells (1995, 
1999, 2004, 2005, 2006) describe los dos tipos de preocupación que según su teoría 
las personas con TAG experimentan y llevan al mantenimiento del trastorno. 
La primera de ellas es la preocupación de tipo I que surge cuando los individuos 
se enfrentan inicialmente con situaciones no cognitivas, tales como cuestiones 
cotidianas o síntomas físicos que pueden provocar ansiedad (Wells, 2005), como, por 
ejemplo, el trabajo, situaciones académicas, relaciones sociales, dificultades 
económicas, dolores físicos, etc. El hecho de preocuparse por dichas circunstancias se 
entiende como una herramienta de afrontamiento de estas problemáticas.  
La preocupación tipo I, que puede aparecer en población general sin ser 
necesariamente patológica, lleva a la aparición de la preocupación de tipo II. El 
segundo tipo de preocupación, la meta-preocupación, es decir “la preocupación por 
estar preocupado”, supone el miedo que experimenta la persona ante el hecho de no 
poder controlar sus preocupaciones y a que esto suponga un peligro para ella (Wells, 
2006). 
De acuerdo con el MMC, las creencias negativas acerca de la preocupación y 
la preocupación de tipo II son las características que diferencian a las personas con 
ansiedad generalizada de la población no clínica (Wells, 2005). 
El MMC describe además una serie de estrategias de afrontamiento no 




objetivo inhibir la aparición de una preocupación y, por consecuencia, tener control 
emocional, cognitivo y conductual sobre sí mismos (Wells, 2004). Teniendo en cuenta 
que dichas herramientas son ineficaces, las personas experimentan pérdida de 
confianza, reforzando de nuevo la idea de que la preocupación no puede ser controlada 
y es un peligro para ellas (Wells, 1999). Todo esto, conduce a un aumento de los 
síntomas de ansiedad y al mantenimiento de los mismos (Behar et al., 2011). 
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Adaptado de “Modelos teóricos actuales del trastorno de ansiedad generalizada (TAG): revisión 
conceptual e implicaciones en el tratamiento,” por E. Behar, I.D. DiMarco, E. B. Hekler, J. Mohlman, 
y A. M. Staples, 2011, Revista de toxicomanías, 63, p.18. 
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2.1.4.  Modelo de Desregulación de la Emoción (MDE)   
El modelo de desregulación de la emoción, a partir de ahora MDE, (Mennin et 
al., 2005) trata de comprender por qué las personas con ansiedad generalizada valoran 
los estados de ansiedad de manera especialmente negativa y utilizan herramientas 
como la preocupación para evitar estos estados (Montorio et al., 2011). 
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Adaptado de “Modelos teóricos actuales del trastorno de ansiedad generalizada (TAG): revisión 
conceptual e implicaciones en el tratamiento,” por E. Behar, I. D. DiMarco, E. B. Hekler, J. Mohlman, 
y A. M. Staples, 2011, Revista de toxicomanías, 63, p.27. 
 
El MDE se basa, por un lado, en la teoría de la preocupación como evitación 
cognitiva (Borkovec et al., 1998) y, por otro lado, en el proceso de regulación 
emocional. Autores como Mennin et al. (2003) afirman que los déficits en la 
regulación emocional son quizás los predictores más importantes del TAG. 
De acuerdo con Mennin et al. (2005) el MDE se construye sobre cuatro 
elementos que pueden alterar el proceso de regulación emocional. 
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El primer componente postula que los individuos con ansiedad generalizada 
viven con alta intensidad las emociones, especialmente las de valencia negativa (Behar 
et al., 2011; McLaughlin et al., 2007; Montorio et al., 2011). De forma más concreta 
el modelo describe cómo las personas con TAG tienen un umbral de tolerancia a las 
emociones menor al de las personas sin el trastorno y una producción y expresividad 
emocional mayor (Mennin et al., 2005).  
El segundo componente afirma que las personas con ansiedad generalizada 
tienen una compensación menor de emociones que la población sin ansiedad, así como 
déficits en el reconocimiento y descripción de las propias emociones (Mennin et al., 
2005). 
El terceo, reactividad negativa a los estados emocionales, enuncia que las 
personas con ansiedad tienen más actitudes negativas sobre de las emociones como, 
por ejemplo, la percepción de que las emociones son amenazas (Montorio et al., 2011). 
Por esto, las personas con ansiedad se encuentran molestas o angustiadas si se exponen 
a emociones muy extremas (González et al., 2012; Mennin et al., 2005). 
Según el modelo, las personas con TAG se encuentran en un estado de 
vigilancia muy elevado en lo referente a percepción y atención de estímulos 
amenazantes, vivencias y emociones negativas (McDonald et al., 2005). Por esta 
razón, su cuarto componente, describe cómo cuando las personas con TAG tratan de 
manejar sus emociones, utilizan estrategias de regulación desadaptativas que 
finalmente empeoran su estado emocional (Behar et al., 2011; Mennin et al., 2003).  
 
2.1.5. Modelo basado en la aceptación del TAG (MBA) 
Roemer y Orsillo (2002, 2005) apoyan su modelo, en el Modelo de Evitación 
Experiencial de Hayes (Hayes et al., 1996) y en el MEP de Borkovec (Borkovec et al., 
2004). 
El MBA se construye a partir de cuatro elementos que tratan de explicar la 
etiología y el mantenimiento del TAG (1) experiencias internas -emociones, 




experiencias internas, (3) evitación experiencial -miedo a las emociones- y (4) 
restricción conductual (Roemer & Orsillo, 2002, 2005). 
El segundo componente, relación de la problemática con las experiencias 
internas, puede dividirse a su vez en dos variables distintas (1) reacción negativa a 
experiencias internas y (2) fusión con las experiencias internas. La primera de ellas se 
refiere a cogniciones de carácter negativas o metaemociones (como el miedo al miedo) 
que surgen en respuesta a una experiencia interna. La segunda variable, fusión con 
experiencias internas, supone un vínculo tan estrecho entre la experiencia y la persona, 
que esta se convence de que dichas experiencias negativas son características suyas 
(González, et al., 2012; Roemer & Orsillo, 2002, 2005). 
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Adaptado de “Modelos teóricos actuales del trastorno de ansiedad generalizada (TAG): revisión 
conceptual e implicaciones en el tratamiento,” por E. Behar, I.D. DiMarco, E. B. Hekler, J. Mohlman, 
y A. M. Staples, 2011, Revista de toxicomanías, 63, p.29. 
 
El tercer componente del modelo, evitación experiencial, hace referencia a la 
evitación, ya sea voluntaria o no, de las experiencias internas que se consideran 
peligrosas o adversas (Behar et al., 2011; Roemer & Orsillo, 2002, 2005). 
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El último componente, restricción conductual, lleva a la disminución de la 
participación de la persona en actividades de valor para su yo, como por ejemplo pasar 
tiempo con su familia o amigos. Las experiencias se evitan como consecuencia de la 
evitación de determinadas experiencias internas. Esta estrategia resulta eficaz a priori, 
si bien, a largo plazo conduce a un aumento de la ansiedad y genera más experiencias 
negativas internas, que se querrán nuevamente evitar, creando de este modo un ciclo 
permanente (Behar et al., 2011). 
 
3. Ansiedad social (fobia social) 
Como ya anunciamos, las fobias han sido estudiadas en población con TEA, 
especialmente la fobia o ansiedad social (Bejerot et al., 2014; Joshi et al., 2013). 
La ansiedad social o fobia social se conceptualiza como un miedo o ansiedad 
intensa presente, en uno o varios contextos sociales, tales como conversar, ser 
observado o realizar alguna actividad delante de otras personas. Para que la ansiedad 
sea considerada clínica, ha de ser desproporcionada a la amenaza real del contexto y 
situación social (DSM-5, APA, 2013). 
Una persona con este trastorno tiene miedo a la evaluación que, aquellos con 
los que comparte escenario social, puedan estar haciendo de su conducta. Además, la 
persona con ansiedad social evita mostrar los síntomas de ansiedad, tratando así de no 
ser evaluado negativamente por los otros. Por todo esto, las situaciones sociales 
tienden a ser rechazadas o evitadas y en caso de no poder evitarse se viven con excesiva 
intensidad (DSM-5, APA, 2013; Leichsenring & Leweke, 2017). 
El DSM-5 (APA, 2013) incluye notas que describen el trastorno en los niños. 
En ellas describe como la expresión de la misma puede darse a través de llanto, 
rabietas, quedarse paralizados, etc.  
El miedo o la ansiedad experimentados por las personas con ansiedad social 
suponen un deterioro significativo en distintas áreas del funcionamiento (DSM-5, 
APA, 2013). Estas personas presentan dificultades para llevar a cabo tareas cotidianas 
como exponer en público, participar en clase o en las reuniones de trabajo y tratan de 




intelectuales o profesionales. Además, tienden a tener menos amigos y mayor 
dificultad para encontrar pareja (Hyett & McEvoy, 2018). 
A nivel conductual, presentan ciertas alteraciones en situaciones sociales, como 
menos contacto ocular, más tiempo en silencio o fluidez verbal más pobre (Caballo et 
al., 1997). 
A nivel fisiológico se dan manifestaciones típicas de la ansiedad como el 
aumento del ritmo cardiaco, los cambios en la respiración, la tensión muscular, junto 
a manifestaciones más específicas de este trastorno tales como el rubor, la sudoración, 
el temblor, etc. (DSM-5, APA, 2013). 
A nivel cognitivo durante una situación social aparece la conciencia excesiva 
de uno mismo (Clark & Wells, 1995). El foco atencional nunca se pone en señales de 
aprobación o hacia la conducta de otras personas. El contexto social se interpreta como 
una amenaza, dirigiendo la atención hacia estímulos relacionados con el fracaso social 
(Hope et al., 1990). 
Autores como Voncken y Bögels (2008) hablan también de un sesgo cognitivo 
en la percepción de uno mismo en una situación social. Dicho sesgo lleva a una 
autocalificación del desempeño social peor que la que realizan evaluadores externos. 
La literatura ha tratado de explicar la aparición de una fobia social a través del 
concepto de vulnerabilidad en el que entran en juego variables de tipo biológico y 
ambiental. Entre las primeras se encuentra la heredabilidad del miedo. El papel de la 
genética en el miedo se ha estudiado con hermanos gemelos, encontrándose cifras de 
heredabilidad de hasta el 51% (Kendler et al., 1999). También, algunos rasgos del 
temperamento, como la inhibición conductual durante la infancia en determinadas 
situaciones o ante determinadas personas u objetos no conocidos, parece ser heredable 
(Merikangas et al., 2002; Neal et al., 2002; Wong & Rapee, 2016). 
Entre los factores de tipo ambiental han sido objeto de estudio la vivencia de 
situaciones difíciles durante la infancia, así como la separación de los padres o 
experiencias de abuso infantil (Erath et al., 2007). 
El aprendizaje puede verse como uno de los mecanismos más comunes en el 




social relacione un único suceso con el inicio de la fobia, sino con un conjunto 
creciente de experiencias repetidas (Leichsenring & Leweke, 2017). 
En la actualidad, diversas investigaciones como la de Heimberg et al. (2014) 
han enfatizado la necesidad de considerar variables culturales en la comprensión de la 
ansiedad social, puesto que tanto este trastorno como la propia cultura son fenómenos 
sociales.  
 
3.1. Modelos explicativos de la ansiedad social 
Algunos de los principales modelos que tratan de ofrecer una explicación al 
desarrollo de la ansiedad social, se describen brevemente a continuación. 
 
3.1.1. Modelo explicativo de Barlow para la fobia social 
El modelo de Barlow (Barlow, 2003; Barlow & Durand, 2001) describe como 
las personas somos sensibles por naturaleza a la crítica social. No obstante, no en todas 
las ocasiones se desarrolla un trastorno de ansiedad social, sino que su aparición 
necesita de la existencia de un cierto grado de vulnerabilidad biológica y psicológica 
a la aprehensión ansiosa (expectativa aprensiva ante el futuro). 
El modelo propone tres vías para desarrollar ansiedad social. La primera 
heredar la vulnerabilidad a experimentar ansiedad o propensión a ser socialmente 
inhibido. La segunda, situaciones sociales en las que la persona está pasando por un 
momento de tensión que provoque un ataque de pánico inesperado (una falsa alarma), 
creándose así miedo a que esto pueda repetirse en otras situaciones. Por último, la 
vivencia de un trauma social real (alarma verdadera) que dé lugar a la aparición de 
ansiedad condicionada en situaciones iguales o similares a la vivida. En las dos últimas 
vías se genera una alarma aprendida (falsa o verdadera), la cual se sirve de la 
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Adaptado de “Trastornos de Ansiedad,” por D. H. Barlow y V. M. Durand, 2001, Psicología Anormal: 
un enfoque integral, p.152. 
 
3.1.2. Modelo de Clark y Wells 
Clark y Wells (1995) proponen un modelo cognitivo que comprende la fobia 
social como el resultado de creencias negativas sobre uno mismo y sobre el mundo 
social. El modelo describe dos fases, una primera en la que la persona está dentro de 
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Adaptado de “A cognitive model of social phobia,” por D. M. Clark y A. Wells,1995, Social phobia: 
Diagnosis, assessment, and treatment, p.72. 
 
Durante la primera fase se realiza una interpretación de uno mismo como objeto 
social. Dentro de una situación temida, el foco atencional se dirige a la observación y 
el monitoreo de uno mismo. Como consecuencia, se elaboran juicios y conclusiones 
sobre la evaluación que están haciendo los observadores de su destreza social. El 
resultado es una imagen distorsionada, en la que cualquier evidencia externa que 
pudiera poner en duda sus creencias disfuncionales es ignorada (Hodson et al., 2008). 
En las situaciones sociales aparecen también las conductas de seguridad. En 
este modelo las conductas de seguridad se conceptualizan como cualquier conducta o 
cognición que la persona hace o evita hacer con el fin de que sus miedos no ocurran. 
Esto no es beneficioso para la persona ya que si no ocurre ninguna catástrofe social se 
interpreta como una consecuencia de estas conductas, en lugar de pensar que la 
situación a la que se exponía no era tan peligrosa como pensaba a priori (Hodson et 
al., 2008). 
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La aparición de síntomas fisiológicos y cognitivos de ansiedad preocupan en 
exceso a estas personas en una situación de tipo social. Si alguien se percata de estos 
síntomas, se interpretará como una señal de fracaso. Esto los lleva a un estado de 
hipervigilancia y a centrar la atención en sí mismo, aumentando los signos de ansiedad 
y la posibilidad de que los observadores se den cuenta de ello (Clark & Wells, 1995). 
Como podemos ver, el modelo presenta una interpretación y uso erróneo de la 
información sobre uno mismo que lleva a la creación de imágenes distorsionadas y al 
mantenimiento de un proceso circular. 
Este sesgo negativo de información aparece también antes y después de la 
situación social. La persona anticipa qué podría pasar y qué pensarán los demás, 
produciéndose un estado de alerta previo al contexto social. Esto ocurre porque la 
persona recurre a imágenes pasadas en las que se visualiza fracasando socialmente. 
Además, tras una experiencia de interacción social sólo analiza la información 
negativa sin atender a los posibles estímulos de éxito (Clark & Wells, 1995). 
 
3.1.3. El modelo de Rapee y Heimberg 
Este modelo (Rapee & Heimberg, 1997) postula que la timidez, la ansiedad 
social y el trastorno de personalidad por evitación son elementos de un mismo 
continuo.  
Las personas con ansiedad o fobia social están convencidas de que los demás 
son por naturaleza críticos y tienden a la valoración negativa. Por ello, durante una 
situación social, así como antes y después de la misma, las personas con el trastorno 
de ansiedad activan una serie de procesos que llevan a la aparición de los síntomas 





Figura 13.  
















Adaptado de “A cognitive behavioral model of anxiety in social phobia,” por R. M. Rapee y R. G. 
Heimberg ,1997, Behaviour Research and Therapy, 35, p.743. 
 
Durante la situación social la persona con ansiedad recrea mentalmente cómo 
cree que le están viendo los demás, su apariencia y su conducta, guiando su atención 
a esta representación y a las posibles amenazas sociales de la situación. Tanto la 
imagen mental como la valoración de un determinado estímulo como amenaza se 
realiza a partir de la información almacenada en su memoria a largo plazo de vivencias 
anteriores, señales internas tales como síntomas fisiológicos de ansiedad y señales 
externas como respuestas de la audiencia. En este modelo el concepto audiencia se 
refiere al grupo de personas que están observando o pertenecen de algún modo a la 
situación social (Rapee & Heimberg, 1997). 
Antes de la situación social, la persona con el trastorno realiza una predicción 
de cuáles pueden ser las amenazas, cuál será su conducta y cuál el criterio de 
evaluación que utilizará la audiencia. Teniendo en cuenta estas variables, la persona 
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la audiencia espera de ella. Si el balance que la persona hace es negativo, esperará 
igual resultado de la situación social, desencadenando en el momento real respuestas 
de ansiedad. Estas a su vez influirán en la próxima representación mental que la 
persona haga de sí misma y de la audiencia, iniciándose así un proceso cíclico difícil 
de frenar (Rapee & Heimberg, 1997). 
 
4. Fobia específica 
Se denomina fobia específica a un miedo o ansiedad elevada y 
desproporcionada que surge ante un objeto o situación concreta tales como volar, las 
alturas, la sangre, los animales, etc. (DSM-5, APA, 2013). 
Para que el miedo se considere una fobia la reacción ante el estímulo debe 
aparecer de forma más o menos inmediata, excesiva y mantenerse en el tiempo. El 
objeto o situación se suele evitar y debe causar malestar o deterioro en las diversas 
áreas de funcionamiento de la persona (Arya et al., 2017; DSM-5, APA, 2013). 
El DSM-5 (APA, 2013) recoge las fobias en cinco grandes grupos indicados a 
través de especificadores: fobia animal (p. ej., arañas), entorno natural (p. ej., alturas), 
sangre-inyección-herida (p. ej., agujas), situacional (p. ej., ascensor) y otra (p. ej., 
situaciones que pueden derivar en ahogo o vómitos; en niños, p. ej., personajes 
disfrazados). A pesar de estar clasificadas, las investigaciones sugieren que las fobias 
son extremadamente heterogéneas, incluso dentro de las categorías establecidas 
(Becker et al., 2007). Las evidencias ponen en tela de juicio la claridad, la utilidad y 
la validez de esta clasificación (Antony & Barlow, 2002). 
Se estima que aproximadamente el 75% de las personas con fobia, la 
desarrollan en general hacia más de una situación o estímulo (DSM-5, APA, 2013). 
Wardenaar et al. (2017) realizaron un estudio de prevalencia en 22 países entre 
2001 y 2011, valiéndose de las Encuestas Mundiales de Salud Mental de la OMS (n = 
124.902). Las tasas de prevalencia a lo largo de la vida y de doce meses fueron, 
respectivamente, de 7.4% y 5.5%, siendo mayor en mujeres (9.8 y 7.7%) que en 
varones (4.9% y 3.3%). La edad media de inicio se sitúa en los 8 años, mostrándose 




El manual diagnóstico establece el inicio entre los 7 y los 11 años. Este indica 
que las fobias específicas situacionales comienzan de forma más tardía. La aparición 
temprana supone altibajos en el curso del trastorno durante la infancia y adolescencia. 
Sin embargo, aquellas que persisten en la edad adulta pocas veces suelen remitir 
(DSM-5, APA, 2013). 
El miedo puede manifestarse de diversas formas, llegando en ocasiones a 
aparecer como crisis de pánico. En la población infantil la reacción fóbica puede 
provocar llanto o rabietas (DSM-5, APA, 2013). 
Generalmente, una reacción fóbica se presenta en tres niveles, subjetivo o 
cognitivo, conductual o motor, y fisiológico o corporal (Lang, 1977; Silverman & 
Moreno, 2005). 
En el nivel cognitivo la respuesta fóbica supone anticipación, preocupación, 
presencia de sesgos cognitivos y en ocasiones asco (Silverman & Moreno, 2005). La 
persona con fobia desarrolla creencias sobre el estímulo temido y su capacidad para 
hacerle frente en forma de imágenes mentales o auto-verbalizaciones (Sosa & 
Capafóns, 2014). 
La respuesta motora o conductual más común es la evitación o, en su defecto, 
el escape. El comportamiento de evitación puede aparecer en presencia del estímulo 
temido, o como consecuencia de la anticipación al posible encuentro con el mismo 
(Silverman & Moreno, 2005; Sosa & Capafóns, 2014). 
A nivel fisiológico, las reacciones, centradas en la activación del sistema 
nervioso simpático, pueden ser muy variadas. Encontramos aumento del ritmo 
cardiaco, temblores, dolores de estómago, sudoración y otras sensaciones corporales 
(Silverman & Moreno, 2005; Sosa & Capafóns, 2014). 
Las causas que llevan al desarrollo de una fobia específica son muy variadas 
(Antony & Barlow, 2002; Ollendick et al., 2005). El DSM-5 establece tres grandes 
grupos de factores etiológicos: los temperamentales, como la afectividad negativa o la 
inhibición conductual; los ambientales, como la sobreprotección, la pérdida de los 
padres, la separación, el maltrato físico, los abusos sexuales o exposiciones negativas 




Con respecto a los factores genéticos, estudios con gemelos (Kendler et al., 
1999) han encontrado pruebas de la similitud entre la fuerza y la naturaleza de los 
miedos entre hermanos, sin olvidar el peso de los factores ambientales en el desarrollo 
de una fobia. El metaanálisis de Hettema et al. (2001) sugirió que las fobias son 
moderadamente heredables con una heredabilidad estimada entre el 20% y el 40%.  
El papel de las variables ambientales en las fobias ha sido tratado por las teorías 
de aprendizaje. Entre ellas, la más popular, quizás sea la propuesta por Rachman 
(1977), según la cual, las fobias se adquieren a través de adquisición directa 
(condicionamiento) o indirecta (aprendizaje vicario o transmisión de información).  
La teoría del condicionamiento clásico, aceptada como base de la adquisición 
y mantenimiento de miedos, nace del trabajo de Pávlov (1927) y se apoya en el trabajo 
de Watson y Rayner (1920) y en la eliminación de los miedos infantiles de Jones 
(1924). Sin embargo, no es plenamente reconocida en el desarrollo de las fobias (Sosa 
& Capafóns, 2014).  
Por ello algunas teorías se basan en el condicionamiento, aunque realizan 
ciertas modificaciones. Entre ellas, la teoría de Seligman (1970, 1971) o teoría de la 
preparación, que establece que las fobias se limitan a un número de estímulos 
determinado, que se consideran una amenaza biológica para la evolución de la especie. 
De este modo ciertos estímulos se convierten en fóbicos con mayor facilidad porque 
están más preparados para ello.  
Sin embargo, autores como Fernández y Luciano (1992) han expuesto las 
limitaciones de esta hipótesis. El modelo precisa que el estímulo haya sido asociado 
previamente, al menos en una ocasión, con una experiencia estresante o adversa. Su 
vinculación con el miedo será más sencilla si la situación preparada es una experiencia 
en la que se ponga en peligro la vida de la persona (Craske et al., 1997). 
 Encontramos también, una explicación no asociativa (Menzies & Clarke, 
1995) según la cual existen estímulos que en el primer encuentro suponen una vivencia 
de miedo en las personas sin necesidad de asociación previa. 
La perspectiva cognitiva, aunque con poco apoyo científico, ha tratado también 




son los estilos de pensamiento distorsionados como mediadores de las fobias. Estos 
son pensamientos sobre el nivel de peligrosidad de un estímulo que surgen de diálogos 
internos que contienen distorsiones cognitivas (Beck, 1976; Ellis, 1962). 
Reiss (1980) también propuso una explicación de corte cognitivo, 
distinguiendo entre “expectativas de peligro” y “expectativas de ansiedad”. Estas son 
fuentes de motivación para la conducta de evitación ante el estímulo fóbico. Las 
expectativas de peligro motivan a evitar los estímulos asociados a un daño procedente 
del exterior y las de ansiedad motivan a evitar estímulos que estén asociados con un 
posible daño o malestar interno. 
Otras teorías, como la de Barlow (1988), son más integradoras y recogen el 
resultado de aunar factores biológicos, psicológicos y sociales. De acuerdo con esta 
teoría (Barlow et al., 2002) algunas personas son psicobiológicamente vulnerables a 
situaciones estresantes, a las que responden con reacciones de alarma, con 
pensamientos de incontrolabilidad y de impredecibilidad y con un afrontamiento 
ansioso. El modelo diferencia entre tres tipos de alarma, “las verdaderas alarmas” 
aquellas referentes a situaciones amenazantes, “las falsas alarmas” ante ausencia de 
amenaza real, y “las alarmas aprendidas”, esto es el resultado de la asociación entre 
falsas alarmas y señales externas e internas de sensaciones de ansiedad, por contacto 
directo o por aprendizaje vicario. 
El modelo reconoce, además, que la naturaleza del objeto o situación puede 
aumentar la probabilidad de que se desarrolle la fobia. Así como la importancia de la 
relación entre las alarmas y los acontecimientos estresantes que la persona difícilmente 
maneja. 
El mantenimiento de la fobia se produce como consecuencia de un ciclo entre 
los síntomas de alarma fisiológicos, conductuales y subjetivos y las reacciones frente 
a los estímulos fóbicos. Se produce una asociación bidireccional entre la sensación de 
impredecibilidad e incontrolabilidad y el aumento del nivel de activación, 






5. Los Trastornos de Ansiedad en el TEA 
El TEA ha estado asociado a la ansiedad desde sus inicios (Jang, 2015; 
Morrow-Kerns & Kendall, 2014). En las primeras descripciones del autismo, Kanner 
(1943) y Asperger (1944), ya referían sintomatología ansiosa en los niños que 
observaron (Morrow-Kerns & Kendall, 2014). 
Kanner (1943) apostilló que algunos de los síntomas centrales del trastorno, 
especialmente aquellos relacionados con la inflexibilidad cognitiva y conductual, 
estaban promovidos por la ansiedad (Paula-Pérez, 2013a, 2015). El psiquiatra encontró 
rasgos ansiosos en seis de los once niños descritos: “el comportamiento del niño está 
gobernado por un deseo obsesivo-ansioso de mantener la igualdad; [...] el miedo a un 
posible cambio puede convertirse en una fuente de ansiedad” (Kaner, 1943, p. 245). 
En 1965, Despert encontró los comportamientos e intereses restringidos y 
estereotipados de las personas con autismo como un mecanismo de defensa o 
canalizador de la ansiedad que les suponía el mundo social.  
Posteriormente, también Howlin (1998) explicaba los comportamientos 
estereotipados como estrategia autorreguladora de la ansiedad. 
El DSM-5 (APA, 2013) aborda el tema de la sintomatología ansiosa en las 
personas con TEA. El manual describe la ansiedad como un síntoma asociado al 
autismo tanto en alto como en bajo funcionamiento. Detalla, además, cómo los adultos 
utilizan estrategias compensatorias para enmascarar sus debilidades sociales, lo que 
los lleva a mantenerse en un estado de ansiedad y estrés (DSM-5, APA, 2013). 
Sin embargo, hasta hace unas décadas, la ansiedad en el autismo no había 
recibido la atención científica que merecía (Morrow-Kerns & Kendall, 2014; Paula-
Pérez, 2013a). Actualmente es una de las psicopatologías más investigadas en el 
mundo del TEA (Matson & Goldin, 2013) especialmente en poblaciones 
infantojuveniles (Mattila et al., 2010; Wijnhoven et al., 2019) y de alto funcionamiento 
(Lugnegård et al., 2011; Paula-Pérez, 2013a; Rodgers et al., 2020). A pesar de ello, no 
se ha dado respuesta a las múltiples cuestiones aún sin resolver en torno a la 
prevalencia, la presentación y la clasificación adecuada de la ansiedad en el TEA 




La ansiedad es para muchos autores (Davis et al., 2011; LoVullo & Matson, 
2009; Morrow-Kerns & Kendall, 2014; Rodgers et al., 2020) el trastorno comórbido 
más común en personas con autismo. La investigación y la clínica indican que las 
personas con TEA presentan ansiedad con mayor frecuencia que la población general 
(Williams et al., 2015) o que otras poblaciones clínicas como aquellas con trastornos 
de conducta (Green et al., 2000) o TDAH (Gadow et al., 2008).  
La aparición conjunta de los síntomas de ansiedad y autismo resulta tan 
frecuente que algunos autores han llegado a sugerir que la ansiedad podría ser un 
síntoma central del autismo (Morrow-Kerns & Kendall, 2014; Tsai, 2006). No 
obstante, hoy las evidencias científicas se inclinan más por considerar a la población 
con TEA especialmente vulnerable al desarrollo de síntomas de ansiedad (Jang, 2015; 
Leyfer et al, 2006, Montazeri et al., 2019; Morrow-Kerns & Kendall, 2014). 
El análisis de redes de Montazeri et al. (2019) mostró como los nodos de 
ansiedad se agrupaban separados de aquellos referidos a síntomas de autismo, 
sugiriendo que, a pesar de ser dos patologías asociadas, eran distintas entre sí. 
Sin embargo, en la clínica, la fuerte asociación entre ambas sintomatologías se 
traduce en una superposición de los síntomas del autismo y de la ansiedad (Maddox & 
White, 2015). Su explicación radica en que los síntomas de ansiedad y del TEA son 
fenotípicamente similares, por lo que pueden llegar a confundirse (Mason & Scior, 
2004; Morrow-Kerns & Kendall, 2014).  
Esta correspondencia fenotípica entre ambas sintomatologías podría explicarse 
recurriendo a evidencias que sugieren que los trastornos presentan correlatos neurales 
comunes (Ambler et al., 2015; Paula-Pérez, 2015; Philippe et al., 2010). En este 
sentido, resultaría lícito pensar que las personas con TEA están neurológicamente 
predispuestas a padecer ansiedad: el córtex prefrontal, el sistema límbico y la 
amígdala, están implicados en ambas patologías (Joshi et al., 2013; Mazefsky & 
Herrington, 2014). De hecho, se han realizado estudios en torno a la amígdala, 
encargada de regular los procesos sociales y emocionales (LeDoux, 2000), e implicada 
tanto en el autismo como en la ansiedad (Baron-Cohen et al., 2000; Nacewicz et al., 




significativa asociación entre la presencia de ansiedad y el aumento del volumen de la 
amígdala derecha en niños con TEA (Juranek et al., 2006). 
Una predisposición genética, las experiencias adversas, la conciencia de sus 
propias limitaciones sociales, la incertidumbre de los actos cotidianos o las dificultades 
de integración sensorial, pueden responder también a la elevada presencia de rasgos 
ansiosos en personas con autismo (Paula-Pérez, 2015). 
Algunos autores actuales han tratado de diseñar modelos explicativos de la 
ansiedad en autismo. Entre ellos, Paula-Pérez (2015) propone la teoría del error social. 
Según esta hipótesis, la existencia de predisposición genética a la ansiedad junto a 
experiencias sociales negativas, confusión, frustración, rechazo y fracasos en las 
relaciones, suponen un caldo de cultivo para la aparición de un trastorno de ansiedad. 
La alexitimia, las alteraciones del lenguaje y las dificultades en la teoría de la mente 
de las personas con TEA, son factores predisponentes a la ansiedad, según esta autora.  
Van Steensel et al. (2014) plantean también un modelo explicativo para esta 
población. Basándose en hallazgos empíricos, sugieren que los factores de riesgo para 
el desarrollo de la ansiedad en niños con desarrollo típico podrían ser relevantes para 
la comprensión de la ansiedad en TEA.  
El modelo de van Steensel et al. (2014) afirma que tanto los factores genéticos 
como los ambientales, donde se incluye el clima familiar, desempeñan un papel 
importante en el desarrollo de la ansiedad. La Figura 14 resume de forma esquemática 
las variables que se proponen para el desarrollo y mantenimiento de la ansiedad en el 
espectro del autismo. Los autores señalan que los componentes del modelo se 
presentan en un círculo para indicar la interrelación existente.  
Estos autores plantean además que los déficits ejecutivos, el funcionamiento 
socioemocional, la regulación de las emociones y el estilo cognitivo que caracterizan 
a esta población ponen a las personas con TEA en una situación de riesgo de padecer 
ansiedad. Además, las características del trastorno incrementan la vulnerabilidad de 
estas personas a los eventos estresantes de la vida como el fracaso social, los castigos 
(Gaus, 2007), los estímulos sensoriales, los cambios no esperados, la incertidumbre, 




Figura 14.  













Adaptado de “Anxiety in Individuals with ASD: Prevalence, Phenomenology, Etiology, Assessment, 
and Interventions,” por F.J. van Steensel, S. M., Bögels, I. Magiati, y S. Perrin, 2014, Comprehensive 
Guide to Autism, p.608. 
 
Su propuesta incluye también a aquellas personas con TEA con un 
funcionamiento menor y sugiere que las dificultades en el procesamiento de sus 
propios pensamientos o las reacciones de miedo o ansiedad ante ciertos estímulos 
pueden llevar a que esos estímulos sean reconocidos como una amenaza de forma 
automática (van Steensel et al., 2014). Las teorías del condicionamiento clásico 
resultan relevantes en la comprensión del desarrollo y mantenimiento de las fobias y 
la ansiedad en las personas con TEA con discapacidades asociadas (Hagopian & 
Jennett, 2008). 
Bearss et al. (2016) en un estudio en el que pretendían redactar posibles ítems 
para la evaluación de la ansiedad en autismo, a través de grupos de discusión con 
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académicas, la sensibilidad sensorial, los lugares abarrotados, la sobrecarga social, la 
incertidumbre o las situaciones desconocidas como situaciones ansiógenas para 
personas con TEA. 
Actualmente se estudia el papel que juega la hiperreactividad sensorial en la 
ansiedad en TEA. Se baraja la existencia de un mecanismo complejo que subyace a la 
relación entre la ansiedad y el mundo sensorial en TEA que va más allá de la hipótesis 
de exceso de sensibilidad (Mazefsky & Herrington, 2014). 
En general, para explicar la presencia de síntomas ansiosos en TEA, se apuesta 
por una predisposición neurobiológica a la ansiedad, sumada a factores ambientales 
como el estilo de vida, la ansiedad de los familiares, sufrir bullying, etc. Otras variables 
propias del TEA como la gravedad de la sintomatología, los déficits ejecutivos, las 
dificultades sociales, suponen factores de riesgo en el posible padecimiento de estados 
o trastornos ansiosos (van Steensel & Heeman, 2017). 
Sin duda, la ansiedad debe ser tratada con urgencia por la investigación puesto 
que la presencia de esta sintomatología en personas con TEA puede suponer una peor 
competencia social, un empeoramiento de la conducta adaptativa (Canitano, 2006; 
Joshi et al., 2013) y afectar al funcionamiento (Chang et al., 2012; White et al., 2015) 
y la calidad de vida de la persona con consecuencias en la educación y el empleo 
(Smith et al., 2019; South et al., 2017).  
Entre las necesidades de estudio de mayor premura, Wood y Gadow (2010) 
proponen el diagnóstico diferencial entre los síntomas de ansiedad comórbida y los 
síntomas principales el TEA. Asimismo, establecer cifras certeras de prevalencia y 
presencia de la ansiedad especialmente en personas con un nivel de funcionamiento 







5.1. Prevalencia de la ansiedad en personas con TEA 
  La investigación confirma que los trastornos de ansiedad son las 
psicopatologías más frecuentes en la población general (Helps, 2015; Kessler et al., 
2005; Thibaut, 2019) con cifras de prevalencia que varían entre el 15 y el 32% en 
población adulta (Beesdo et al., 2009; Merikangas et al., 2010) y entre el 2 y el 27% 
en niños (Costello et al., 2004).  
Entre la población con autismo estas estimaciones no están claras, aunque son 
sustancialmente más altas que en la población general (Lugo-Marín et al., 2019; Tsai, 
2014b; Uljarević et al., 2019; White et al., 2012). Varios trabajos proponen que entre 
el 11-84% de las personas con TEA cursan con un trastorno de ansiedad (Kerns & 
Kendall, 2012; White et al., 2009). El trabajo de Hollocks et al. (2018) estima una 
prevalencia media entre el 27% y 42% de la población con TEA. Para personas con 
TEA y DI el porcentaje se encuentra aproximadamente en un 40% (Helverschou & 
Martinsen, 2011).  
Prestando atención a cada uno de los trastornos de forma pormenorizada, entre 
la población normotípica observamos que la prevalencia anual de la ansiedad por 
separación es de un 4% en niños, y del 0.9% al 1.9% en adultos. El mutismo selectivo 
presenta una tasa del 0.03-1% en población infantil. La fobia específica cuenta con 
unas cifras entre 7-9 % en población general. La prevalencia anual de la ansiedad social 
es muy similar a la anterior, de un 7%. Las cifras del trastorno de pánico rondan el 2-
3%. La agorafobia tiene una prevalencia de un 1.7% tanto en adolescentes como en 
adultos. El TAG cuenta con cifras del 2.9% en adultos, y de un 0.9% adolescentes. Los 
trastornos de ansiedad inducidos por sustancias/medicamentos son los menos 
frecuentes con una cifra del 0.002%, mientras las tasas el trastorno de ansiedad debido 
a otra afección médica no cuenta con cifras específicas de prevalencia (DSM-5, APA, 
2013). 
En TEA, algunos de los trastornos de ansiedad más comunes son la fobia 
específica, la fobia social, el trastorno de ansiedad generalizada y la ansiedad de 
separación (de Bruin et al., 2007; Jang, 2015; Simonoff et al., 2008; White et al., 2009). 
Para muchos autores el trastorno de ansiedad más frecuente en personas con TEA es 




2016; Paula-Pérez, 2015). Según van Steensel et al. (2011) la fobia social (30%) es el 
trastorno más común en personas con TEA, seguido por el trastorno obsesivo 
compulsivo (17%), la agorafobia (17%), la ansiedad generalizada (15%), la ansiedad 
de separación (9%) y las crisis de angustia (2%). El 10% restante corresponde a otros 
síntomas de ansiedad sin categorizar.  
La investigación en adultos ha demostrado que existe diferencia de género en 
la prevalencia de los trastornos de ansiedad. La mayoría de estos problemas se 
producen con más frecuencia en mujeres que en hombres (Jalnapurkar et al., 2018), en 
una proporción 2:1, diferencia presente en niños, adolescentes y adultos (DSM-5, 
APA, 2013), sin embargo, superados los 65 años las diferencias por sexo parecen 
reducirse (Jalnapurkar et al., 2018). Las mujeres duplican a los hombres en todas las 
categorías diagnósticas excepto en la “fobia social”, donde las cifras son similares 
(Rando & Cano, 2014). De acuerdo con los datos aportados por la revisión de 
Jalnapurkar et al. (2018) existen también diferencias en la expresión de síntomas por 
sexos. Las mujeres reportan mayores cifras de quejas somáticas, fatiga y tensión 
muscular que los hombres. Esta diferencia parece no estar tan clara en la población 
con autismo. La prevalencia de los síntomas de ansiedad en hombres y mujeres con 
TEA es similar, aunque realmente los estudios que han examinado esta cuestión son 
aún muy escasos (Morrow-Kerns & Kendall, 2014; Worley et al., 2010). 
La investigación también ha analizado el efecto de la edad en los síntomas de 
ansiedad en TEA. Los resultados sugieren que la ansiedad es directamente 
proporcional a la edad (Mayes, Calhoun, Murray, & Zahid, 2011; Murray et al., 2019), 
sin embargo, no está claro si una vez alcanzada la adultez los síntomas de ansiedad 
continúan aumentando. Se cree que la ansiedad se incrementa desde la niñez temprana 
a la infancia, y disminuye desde la infancia hasta la edad adulta (Davis et al., 2011; 
Mayes, Calhoun, Murray, & Zahid, 2011; Uljarević et al., 2019; Vasa et al., 2013). El 
metaanálisis de Hollock et al. (2019) no encontró diferencias en las psicopatologías 
estudiadas en los estudios que incluían únicamente población adulta. En este sentido 
Lever y Geurts (2016) describen la dificultad de realizar estudios de diferencias en 
función de la edad y el sexo en esta población por el efecto de la interacción entre estas 




El hecho de que las estimaciones de prevalencia entre las personas con autismo 
sean heterogéneas puede deberse a que los instrumentos de evaluación empleados en 
los estudios no son sensibles a las características de la población (Morrow-Kerns & 
Kendall, 2014; Paula-Pérez, 2015). Las investigaciones que aplican cuestionarios 
cumplimentados por padres o tutores tienden a reportar tasas generalmente menores 
de ansiedad, entre un 11% y un 40% (Hurtig et al., 2009; Lecavalier, 2006; Ooi et al., 
2011; Paula-Pérez, 2013a; Sukhodolsky et al., 2008). En cambio, las investigaciones 
que utilizan entrevistas de diagnóstico semiestructuradas encuentran porcentajes de 
psicopatología mayores (42-84%) (de Bruin et al., 2007; Mattila et al., 2010; Paula-
Pérez, 2013a; Simonoff et al., 2008). Cuando se manejan métodos de autoinforme la 
prevalencia es inferior a cualquiera de los dos casos anteriores, quizás debido a las 
dificultades para identificar emociones y expresar problemas internos (Paula-Pérez, 
2013a, 2015). 
La falta de instrumentos de evaluación de la ansiedad para las personas con 
TEA puede suponer la subestimación o sobreestimación de la prevalencia (Leyfer et 
al., 2006; Mattila et al., 2010; Simonoff et al., 2008) y afectar al diagnóstico del 
trastorno (Moseley et al., 2011).  
Otro de los problemas que limitan el establecimiento de cifras de prevalencia 
estables de ansiedad en TEA, es la ausencia de criterios diagnósticos para esta 
población (MacNeil et al., 2009), lo que supone una evaluación de los síntomas de 
ansiedad según distintos juicios (Morrow-Kerns & Kendall, 2014). 
Esto se acentúa ante la presencia de DI, puesto que supone un obstáculo 
añadido al establecimiento de cifras fiables (LoVullo & Matson, 2009). Algunos 
estudios describen como las poblaciones de alto funcionamiento tienen un riesgo 
mayor de sufrir un trastorno de ansiedad (Mattila et al., 2010). Mientras otras 
investigaciones consideran la DI y la mayor severidad del autismo como factores 
predisponentes a la ansiedad (Murray et al., 2019; Uljarević et al., 2019; Williams et 
al., 2015). 
Pese a lo anteriormente descrito, sí existen algunos acuerdos en cuanto a la 
prevalencia. Por ejemplo, la mayoría de los autores afirman que las tasas de ansiedad 




De cualquier modo, hemos de tener presente que las modificaciones 
introducidas por el DSM-5 para los trastornos de ansiedad (APA, 2013) pueden 
suponer cambios en la prevalencia. Recordemos que el TOC ya no está clasificado 
como un trastorno de ansiedad, por tanto, las cifras de prevalencia presentadas por 
estudios anteriores a la publicación del DSM-5, podrían disminuir, dado que el TOC 
es, según algunos informes, uno de los diagnósticos de ansiedad más comunes en TEA 
(Leyfer et al. 2006; Wu et al., 2014). 
 
5.2. Evaluación de la ansiedad en personas con TEA 
En relación con la evaluación de los trastornos de ansiedad en población con 
TEA, la revisión de la bibliografía muestra ciertas limitaciones (Johnston & Iarocci, 
2017; Paula-Pérez, 2015). 
Los instrumentos de evaluación aplicados en gran parte de las investigaciones 
que versan sobre ansiedad comórbida en TEA, han sido creados para población 
neurotípica (Kerns & Kendall, 2012). Además, los estudios que los emplean no dan, 
generalmente, evidencias de la validez y la fiabilidad de los instrumentos en personas 
con autismo (Paula-Pérez, 2013a).  
Sólo una minoría de los trabajos realizadas sobre la ansiedad y el TEA han 
modificado las escalas de evaluación utilizadas en sus investigaciones (Morrow-Kerns 
& Kendall, 2014). Las adaptaciones consisten predominantemente en suprimir ítems 
que se refieren a factores que podrían ser característicos tanto de la ansiedad como del 
autismo (Bakken et al., 2010; Brereton et al., 2006; Kuusikko et al., 2008; 
Sukhodolsky et al., 2008). 
Kaat y Lecavalier (2015) realizaron un estudio de las propiedades 
psicométricas de la Parent and Child-Rated Anxiety Measures in Autism Spectrum 
Disorder en jóvenes con TEA. La consistencia interna y la fiabilidad test-retest fueron 
aceptables, aunque la fiabilidad entre evaluadores fue deficiente. Los datos mejoraron 
entre los jóvenes con un CI más alto, o severidad autista menor. 
Rodgers et al. (2016) desarrollaron la Development of the Anxiety Scale for 




en niños con TEA, adaptada, recientemente, a la población adulta con autismo 
(Rodgers et al., 2020). Este instrumento se basó en el RCADS, cuyos ítems sufrieron 
modificaciones y se incorporaron otros relacionados con la incertidumbre, la 
hipersensibilidad sensorial y las fobias. Esta escala cuenta con una versión para los 
padres y otra para las personas en evaluación, ambas compuestas por una estructura 
interna de cuatro factores: ansiedad de ejecución, incertidumbre, arousal ansioso y 
ansiedad por separación. Las propiedades psicométricas de ambas versiones resultaron 
muy buenas. 
En ese mismo año surgió una entrevista sobre ansiedad para personas con TEA. 
Kerns et al. (2016) valoran la adaptabilidad del Anxiety Disorders Interview Schedule 
for DSM-IV (ADIS-C/P) en personas con autismo. Se trata de una entrevista 
semiestructurada que evaluaba trastornos de ansiedad en niños según la clasificación 
del DSM-IV (APA, 1994). La modificación que los autores diseñaron, el Anxiety 
Disorders Interview Schedule-Autism Addendum (ADIS-ASA), incluía ítems 
adicionales que aludían a síntomas de TEA que pueden resultar ambiguos por ser 
similares a los de la ansiedad. 
Como vemos, los instrumentos diseñados y validados para la evaluación en 
TEA de la comorbilidad en general, y la ansiedad en particular, son aún escasos y se 
sirven de las medidas subjetivas que hace un observador. A pesar de que los 
instrumentos de heteroinforme pueden afectar a la fiabilidad de la medición (Kerns & 
Kendall, 2012), la información reportada por padres o cuidadores se considera 
igualmente valiosa en el estudio de la comorbilidad (Paula-Pérez, 2013a; Reynolds, 
2004). Los síntomas de ansiedad medidos a través de observadores han reportado 
cifras de ansiedad entre 11-42% (Bakken et al., 2010; Lecavalier, 2006; Sukhodolsky 
et al., 2008) algo inferiores a las estimadas por la comunidad científica (11-84%) 
(Kerns & Kendall, 2012; White et al., 2009).  
La aplicación de instrumentos de autoinforme supone dificultades debido a la 
limitada capacidad de las personas con TEA para describir sus propias emociones, 
pensamientos y estados internos (Berthoz & Hill 2005; Lainhart & Folstein, 1994; 




que la autoevaluación de la ansiedad de niños con TEA de un funcionamiento mayor 
correlacionaba con marcadores fisiológicos de la ansiedad. 
Por esto, uno de los retos de la investigación actual sobre la comorbilidad en 
TEA consiste en encontrar signos de alarma o manifestaciones de psicopatología que 
permitan su adecuada evaluación (Kerns & Kendall, 2012). Autores como Grondhuis 
y Aman (2012) sugieren otras prácticas para la evaluación y el diagnóstico de los 
trastornos de ansiedad a través de medidas físicas, como el ritmo cardíaco, la piel, la 
tensión muscular o la activación cerebral.  
 
5.3. Diagnóstico y manifestación de la ansiedad en el TEA 
A pesar de que los trastornos de ansiedad son psicopatologías muy comunes 
entre las personas con TEA, a menudo, no son reconocidos o están mal diagnosticados 
en esta población (MacNeil et al., 2009). Diferenciar de forma fiable entre la 
sintomatología de la ansiedad y del autismo es una tarea complicada debido al 
solapamiento fenotípico de los síntomas y a la manifestación atípica y variada de la 
ansiedad en cada persona con autismo (Kerns & Kendall, 2012; Kerns et al., 2014; 
Scahill, 2012). 
Las, ya mencionadas, diferencias en el funcionamiento intelectual y en las 
habilidades verbales de este colectivo también afectan a la forma en la que se 
manifiestan los síntomas ansiosos (Ollendick & White, 2012). 
A pesar de ello, los estudios realizados hasta el momento describen algunas 
similitudes y diferencias notables en la presentación de los trastornos de ansiedad en 
personas con y sin TEA (Morrow-Kerns & Kendall, 2014). 
Algunas investigaciones caracterizan la ansiedad en TEA con los síntomas 
correspondientes a los criterios del DSM-IV-TR (APA, 2000) y el DSM-5 (APA, 
2013) utilizados para personas con desarrollo típico (Ollendick & White, 2012; Wood 
& Gadow, 2010), especialmente con los criterios del TAG (Bellini, 2006; Gillott & 
Standen, 2007; Paula-Pérez, 2015); de la ansiedad social (Bejerot et al., 2014; Maddox 
& White, 2015) y de la fobia específica (Leyfer et al., 2006). Otras detallan una serie 




por ejemplo, en el trabajo de Kerns et al. (2014) el 46% de los participantes mostraron 
síntomas de ansiedad de forma que no podían clasificarse en ningún trastorno del 
DSM. 
La ansiedad generalizada en TEA puede expresarse a través de preocupaciones 
o miedos a cometer errores o a que suceda algo malo, sentimientos de nerviosismo, 
tensión y temor (Chang et al., 2012). Kerns et al. (2016) describen cómo la excitación, 
la preocupación, el miedo y las conductas de evitación en niveles superiores a los que 
se espera por el TEA sugieren presencia de ansiedad generalizada en autismo.  
En relación con las preocupaciones, difícilmente observables y evaluables en 
autismo, Kerns et al. (2016) proponen la perseveración y recurrencia de un tema como 
posible síntoma de preocupación, sin olvidar que en ocasiones la insistencia en un tema 
puede ser placentera entre personas con TEA. 
En personas con TEA de alto funcionamiento, el diagnóstico de la ansiedad se 
asemeja más al neurotípico. En estos casos los trastornos de ansiedad parecen venir 
acompañados de pensamientos autolesivos que actúan como signo de alarma (Russell 
& Sofronoff, 2005; Stratis & Lecavalier, 2013). 
Entre las personas con TEA de bajo funcionamiento, muchas son las teorías 
que abogan por síntomas, conductuales o externalizados, como vías de expresión de la 
ansiedad (Ambler et al., 2015; Davis et al., 2011; Gjevik et al., 2011; Magiati et al., 
2017; White et al., 2009). El aumento de los síntomas del TEA; los problemas de 
conducta (Gjevik et al., 2011), tales como los berrinches, la agresividad y las 
autolesiones (Canitano, 2006); mayor hiperreactividad sensorial (Mazurek et al., 
2013); cambios en las habilidades del lenguaje (Grondhuis & Aman, 2012); problemas 
gastrointestinales (Mazurek et al., 2013; Nikolov et al., 2009) o problemas del 
sueño (Malow et al., 2006; Rzepecka et al., 2011) entre otros, son las posibles 
manifestaciones de ansiedad que la comunidad científica ha estudiado (Williams et al., 
2015). 
También el DSM-5 (APA, 2013) apoya la idea de que las personas con TEA 
que presentan déficits del lenguaje o un menor funcionamiento pueden expresar la 
ansiedad a través de signos observables como el cambio en los patrones de sueño o la 




Los problemas conductuales constituyen una de las cuestiones más tratadas en 
la literatura científica (Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al., 2011). Las conductas 
oposicionistas, las rabietas (Matson, Cooper, et al., 2008) y la agresividad pueden ser 
distintas formas de manifestar la ansiedad (White et al., 2009). Davis et al. (2011) 
afirman que, aunque las tasas de ansiedad en TEA con DI son menores que en grupo 
de alto funcionamiento, los mayores niveles de agresividad se dan en personas con DI. 
Teniendo en cuenta que el CI parece explicar poco la presencia de dichas conductas 
(Mayes et al., 2012; Tureck et al., 2014) y que en estudios como el de Pugliese et al. 
(2013) al reducirse los niveles de ansiedad se reducían las conductas agresivas, 
podríamos pensar que la agresividad es una vía de comunicación de la ansiedad, ante 
limitaciones verbales y cognitivas, para las personas con TEA y DI. 
El trabajo cualitativo de Bearss et al. (2016) con familias de niños con TEA, 
describía respuestas somáticas, conductas autolesivas, alteraciones en el sueño, 
expresiones faciales de miedo o angustia y frustración, como expresiones de la 
ansiedad en los niños. Conductas como los berrinches, la huida o el lanzamiento de 
objetos, eran identificados por las familias como estallidos de ansiedad acumulada. No 
obstante, algunos autores no están de acuerdo con esta afirmación. Este es el caso de 
McCarthy et al. (2010) quienes no encontraron una asociación significativa entre la 
ansiedad y los problemas de conducta.  
La propia sintomatología autista y su severidad se propone como posible vía 
de expresión de síntomas ansiosos en personas con TEA (Goldin et al., 2013; Matson 
et al., 2011). Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al. (2011) encontraron que la 
severidad de los síntomas autistas aumenta en presencia de trastornos de ansiedad. Los 
resultados de su trabajo mostraron que la acentuación de los síntomas del autismo eran 
el mejor predictor de la ansiedad en TEA. Wood et al. (2009) en su investigación sobre 
la terapia cognitivo-conductual para trastornos de ansiedad en personas con autismo, 
observaron que, a medida que remitía la sintomatología ansiosa durante el tratamiento, 
los padres notificaban una mejora de los síntomas del TEA.  
Algunas investigaciones sugieren que la relación entre los síntomas de 




síntomas del TEA pueden llevar a la aparición de ansiedad y la ansiedad puede 
exacerbar los síntomas del TEA (Mazefsky & Herrington, 2014). 
Del mismo modo que los cambios en la sintomatología autista se entienden, de 
forma global, como signos de alarma a la presencia de ansiedad, los dos dominios 
sintomatológicos nucleares del autismo también han recibido atención científica en 
relación con la ansiedad. 
La mayor presencia de conductas repetitivas y de evitación como vía expresiva 
de ansiedad supone una hipótesis con gran apoyo científico (Davis, et al., 2011; Joyce 
et al., 2017; Lidstone et al., 2014; Rodgers et al., 2012b). La literatura sobre los 
comportamientos repetitivos y la ansiedad en autismo baraja diversas explicaciones 
(Joyce et al., 2017; Leekam et al., 2011, Wood & Gadow, 2010). Los estudios 
demuestran que estas conductas -estereotipias, rigidez e inflexibilidad cognitiva y 
conductual, rituales y rutinas, y ecolalias- se exageran en presencia de la ansiedad 
(Cervantes et al., 2013; Paula-Pérez, 2013a). Sin embargo, no está claro si la 
manifestación de estas conductas tiene una función de reducción de la ansiedad y, por 
tanto, son consecuencia de esta (Ooi et al., 2011; Spiker et al., 2012), o si son los 
comportamientos reiterativos los que impulsan los síntomas la ansiedad (Sofronoff et 
al., 2005). La posibilidad de que los síntomas ansiosos puedan actuar como variable 
moderadora, exacerbando dichas conductas, también ha sido contemplada (Wood & 
Gadow, 2010).  
Otra teoría sugiere que la relación entre la ansiedad y los comportamientos 
perseverantes puede ser bidireccional. Esto es, la presencia de ansiedad puede conducir 
a un aumento de las conductas repetitivas y el exceso de conductas repetitivas puede 
aumentar el grado de ansiedad (Mazefsky & Herrington, 2014). 
Rodgers et al. (2012b) indagaron sobre esta asociación en dos grupos de niños 
con TEA, con altos y bajos niveles de ansiedad, respectivamente. Los niños con altos 
niveles de ansiedad mostraban más conductas repetitivas que aquellos que 
manifestaban menores niveles de ansiedad. Los resultados describieron también mayor 
rechazo al cambio ambiental del grupo con niveles más altos de ansiedad frente al 




Algunos estudios en los que han participado niños con TEA han asociado la 
ansiedad con un tipo concreto de conducta repetitiva (Joyce et al., 2017; Uljarević et 
al., 2017). Rodgers et al. (2012b) encontraron una asociación específica entre los 
niveles más altos de ansiedad y la insistencia en la invarianza. Según Ollington et al. 
(2012) la insistencia en la igualdad se utiliza como medio para aliviar el estrés en 
situaciones de ansiedad, de forma que se otorgue cierta estructura a su entorno. 
Lidstone et al. (2014) informaron de la relación de la ansiedad con este tipo de 
conducta repetitiva y no con otras como los comportamientos sensoriales y las 
conductas motoras estereotipadas. Añadieron, además, una posible relación entre la 
ansiedad y la insistencia en la invarianza mediada por la evitación sensorial y, en 
menor medida, por la sensibilidad sensorial. 
La relación entre las conductas repetitivas y estereotipadas, la ansiedad y la 
sensibilidad sensorial se ha estudiado introduciendo en esa triada de variables, la 
intolerancia de la incertidumbre (Joyce et al., 2017). Esta se refiere a la percepción 
negativa hacia situaciones inciertas, que produce altos niveles de estrés, preocupación 
y evitación (Dugas et al., 1998). Los resultados de estos trabajos han demostrado que 
existe relación entre las cuatro variables (Joyce et al., 2017) y, además, otorgan un 
papel mediador a la intolerancia a la incertidumbre entre los síntomas autistas y de 
ansiedad. De este modo podría explicarse, al menos parcialmente, las altas tasas de 
ansiedad encontradas en el trastorno autista (Boulter et al., 2014).  
Una minoría de investigaciones trabaja en torno a la posible asociación entre 
la competencia social y la ansiedad en autismo. Los retos sociales a los que se 
enfrentan los niños con TEA pueden suscitar a largo plazo problemas de salud mental 
(Johnston & Iarocci, 2017). Las investigaciones hipotetizan que los síntomas 
internalizados, como la sintomatología ansiosa, y el funcionamiento social se asocian 
de manera bidireccional. Los síntomas de psicopatología tienen un impacto negativo 
en la competencia social, y, a su vez, un menor rendimiento social aumenta el riesgo 
de presentar síntomas psicopatológicos en personas con TEA (Kerns & Kendall, 
2012). 
Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al. (2011) encontraron que la ansiedad 




Rosbrook y Whittingham (2010) hallaron que la capacidad de resolución de problemas 
sociales era un mediador importante entre los rasgos autistas y la sintomatología 
ansiosa. También, Wood y Gadow (2010) propusieron que la confusión social y la 
imprevisibilidad derivada de encuentros sociales pueden llevar a la aparición de un 
trastorno de ansiedad en TEA. En estos casos la ansiedad puede magnificarse si las 
personas con TEA presentan motivación hacia las relaciones sociales (Bauminger & 
Kasari, 2000).  
La multiplicidad de teorías sobre el fenotipo de la ansiedad en autismo y la falta 
de consenso para su diagnóstico, manifiestan la necesidad de estudios que arrojen luz 
sobre la presentación de los síntomas de ansiedad en TEA con y sin DI (MacNeil et 
al., 2009; Mannion et al., 2014). Esto supondría un beneficio para el avance en el 
tratamiento, la prevención y la mejora de la calidad de vida del colectivo con autismo. 
 
5.4. Ansiedad social en personas con TEA 
Pese a que no existen estudios epidemiológicos con muestras representativas 
suficientes, ni estimaciones fiables de la comorbilidad de la ansiedad social en TEA, 
las evidencias científicas sugieren que entre el 10.7% (Leyfer et al., 2006) y el 50% 
(Maddox & White, 2015; Spain et al., 2016) sufre ansiedad social. Simonoff et al. 
(2008) afirmaron que el trastorno de ansiedad social fue el trastorno de ansiedad más 
común en niños con TEA. Las investigaciones apuntan a un riesgo de sufrir ansiedad 
social tres veces mayor de este colectivo frente a la población general (White, Schry 
et al., 2014). 
Los estudios de Bellini (2004) muestran cómo los niveles de ansiedad social en 
adolescentes de alto funcionamiento se sitúan alrededor del 50%, niveles 
significativamente mayores a los de la población neurotípica (Spain et al., 2018). 
Cifras similares fueron encontrabas por otras investigaciones (Kuusikko et al., 2008; 
Rieske et al., 2012). 
Sin embargo, en la comunidad científica preocupa el sobrediagnóstico de 
ansiedad social en personas que realmente están mostrando síntomas propios del 




solapamiento entre la sintomatología ansiosa y la sintomatología autista se acentúa aún 
más en el trastorno de ansiedad social. Por ello la posibilidad de que una persona con 
TEA pueda tener un trastorno de ansiedad social está aún sometido a debate en la 
literatura científica (Jang, 2015).  
Kerns et al. (2016) proponen poner el foco en la naturaleza de los síntomas de 
temor o evitación de la situación social para poder distinguir entre aquellos propios del 
autismo de los ansiosos. Si estos parecen responder a desinterés o torpeza social quizás 
correspondan a características del TEA. Por el contrario, si parece tratarse de un miedo 
o un temor a diferentes cuestiones relacionadas con la situación social tales como la 
evaluación, la observación o la impredecibilidad, podría tratarse de sintomatología 
ansiosa. 
El déficit en la comunicación social, característica nuclear del trastorno autista, 
y la debilidad de las habilidades sociales que presentan algunas personas con ansiedad 
social, hacen difícil la diferenciación entre ambas patologías (White, Schry et al., 
2014). 
Estudios como los de Wenzel et al. (2005) tratan de encontrar diferencias entre 
los dos trastornos. Según sus hallazgos las personas con un diagnóstico de ansiedad 
social no presentan los problemas típicos del TEA en la comunicación social, como la 
sonrisa social, la expresión y el reconocimiento de sentimientos, el mantenimiento de 
la mirada, etc. En el caso de presentarse alguna de estas dificultades se explicaría 
atendiendo a procesos atencionales. Las personas socialmente ansiosas parecen no 
prestar una atención de calidad a las interacciones sociales puesto que se centran en su 
propio comportamiento y en la planificación de su próxima respuesta (Beidel & 
Turner, 2007). Los resultados de la investigación también sugieren la edad de aparición 
del déficit social como criterio de diagnóstico diferencial. En ansiedad social los 
déficits sociales son consecuencia de la evitación de la interacción y pueden aparecer 
en cualquier momento de la vida desarrollándose de forma gradual. Por el contrario, 
los déficits de habilidades sociales son una característica central del TEA y están 
presente a partir de la primera infancia (White & Schry, 2011). 
Otro rasgo común al TEA y la ansiedad social es la evitación de situaciones 




es consecuencia de los temores a la evaluación social, mientras en TEA se debe a las 
características del propio trastorno. No obstante, las personas con TEA pueden intentar 
responder a las exigencias sociales, aunque su respuesta sea atípica y no funcional, 
mientras las personas con ansiedad social la evitarán por miedo a la evaluación (White 
& Schry, 2011). Tal como hemos mencionado, la exploración de razones para la 
evitación social puede ayudar a diferenciar entre los dos trastornos (White, Schry, et 
al., 2014). 
La investigación en ansiedad social y TEA es bastante limitada, y está centrada 
principalmente en las personas con autismo de alto funcionamiento (Jang, 2015; White 
Schry et al., 2014). Una de las razones por las que el estudio en este campo es reducido, 
es la idea generalizada de que las personas con TEA carecen intrínsecamente de interés 
en la interacción social (Gaus, 2007; Maddox & White, 2015). Sin embargo, esto no 
es así para todas las personas con TEA, algunas de ellas son conscientes de sus 
dificultades sociales e intentan comunicarse e interactuar con otros con resultados 
normalmente pobres (Jang, 2015; Maddox & White, 2015; Müller et al., 2008). El 
aislamiento social experimentado por muchas personas con TEA es, en ocasiones, el 
resultado de una débil competencia social y de la falta de conocimientos acerca de 
cómo iniciar y mantener relaciones, más que la consecuencia de la ausencia de deseo 
para las relaciones sociales (Maddox & White, 2015). 
En la literatura científica se han buscado e investigado cuáles son los factores 
contribuyentes a la aparición de la ansiedad social en TEA (White, Schry et al., 2014). 
A pesar de que los hallazgos no han sido concluyentes, una combinación de 
componentes genéticos, psicológicos y sociales juegan un papel importante en el 
desarrollo de síntomas de ansiedad social en las personas del espectro del autismo 
(Spain et al., 2017). 
La propia sintomatología del autismo y una serie de características 
relacionadas, han de ser contempladas como factores de riesgo para el desarrollo de 
ansiedad social en población con TEA. Las alteraciones en el funcionamiento social y 
comunicativo, las dificultades de inhibición, las conductas estereotipadas y los 
intereses restringidos, pueden afectar al discurso y al lenguaje, tanto verbal como no 




La presencia de sensibilidades sensoriales comunes entre las personas con 
TEA, pueden generar rechazo ante determinados contextos bulliciosos o demasiado 
concurridos. Como consecuencia, un número limitado de encuentros sociales 
satisfactorios pueden llevar a la evitación o retirada de los mismos (Spain et al., 2018). 
Algunas teorías apuntan a una posible relación entre la debilidad en la teoría 
de la mente y la ansiedad social, que puede contribuir a la evitación social si las 
personas con TEA encuentran el comportamiento de las personas confuso o aterrador 
(Baron-Cohen, 2008). Otras hipótesis mencionan la relación de un estilo cognitivo 
propio caracterizado por la coherencia central débil y los problemas para lidiar con 
situaciones sociales angustiosas (Spain et al., 2017). 
La, ya citada, capacidad cognitiva parece ser un moderador de la aparición de 
la ansiedad social en las personas con TEA. Las personas con TEA de alto 
funcionamiento son particularmente propensas a experimentar este trastorno de 
ansiedad, debido a una mayor motivación social y a un mayor conocimiento -insight- 
de sus dificultades sociales (Kuusikko et al., 2008).  
La edad es otro factor que probablemente afecte a la presencia de la ansiedad 
social.  La adolescencia y la edad adulta, etapas en las que la sensibilidad al rechazo 
social es mayor, y el medio social se vuelve más complejo, son momentos en los que 
aumentan las tasas de ansiedad social (Bellini, 2004; Kuusikko et al., 2008; Maddox 
& White, 2015; Müller et al., 2008).  
Existen también investigaciones sobre los niveles de cortisol durante las 
interacciones sociales de personas con TEA. Los estudios describen niveles elevados 
de cortisol en las personas con TEA en situaciones sociales que por naturaleza no son 
estresantes. Sus pares neurotípicos no muestran los mismos niveles de cortisol que la 
población con TEA (Corbett et al., 2010).  
Bellini (2006) establece que la presencia de niveles elevados de excitación 
fisiológica, combinados con un déficit de las habilidades sociales, contribuye 




El trabajo de Bellini (2006) postula un modelo holístico de desarrollo de la 
ansiedad social en autismo (ver Figura 15), en el que se presentan una serie de factores 
predisponentes al desarrollo de la misma.  
 
Figura 15.  








  Ansiedad Social 
 
 
Adaptado de “The development of social anxiety in adolescents with autism spectrum disorders,” por 
S. Bellini, 2006, Focus on Autism and other developmental disabilities, 21, p. 140. 
 
Según su propuesta la ansiedad social en TEA es el resultado de una vía de 
desarrollo que comienza con un temperamento marcado por un alto grado de 
excitación fisiológica (Trepagnier, 1996). Este nivel de excitación hace más probable 
que la persona se retire de las interacciones sociales, impidiendo el trabajo de las 
habilidades sociales (Rubin & Burgess, 2001). Además, las probabilidades de ser 
condicionado adversamente en situaciones sociales aumentan, puesto que una alta 
excitación fisiológica supone un mayor riesgo de aparición de temores y 
preocupaciones sociales, conduciendo al desarrollo de ansiedad social (Biederman et 
al., 1995). El deterioro propio del TEA en el funcionamiento social acentúa 














el desarrollo de ansiedad social lleva a la evitación de situaciones sociales, 
produciéndose así un proceso cíclico (Bellini, 2006). 
En resumen, es probable que una combinación de procesos estructurales y 
neuronales (Amaral et al., 2003), vulnerabilidades genéticas (Piven & Palmer, 1999), 
ciertos factores psicosociales (Attwood, 2007) y características propias de autismo 
(Bellini, 2006; Spain et al., 2017) jueguen un papel importante en la aparición de la 
ansiedad social en las personas con TEA. 
Las medidas más comúnmente utilizadas para evaluar la ansiedad social en 
TEA son los cuestionarios de autoinforme originalmente diseñados para población 
normotípica. La mayoría de las investigaciones sobre la evaluación de la ansiedad 
social están centrada en niños y adolescentes (White, Schry, et al., 2014) por lo que 
muchas de las escalas aquí descritas corresponden a población infanto-juvenil. 
Algunos de los instrumentos más utilizados para la evaluación de la ansiedad social 
son escalas pertenecientes a cuestionarios generales de trastornos de ansiedad como 
por ejemplo la Multidimensional Anxiety Scale for Children (MASC; March et al., 
1997), el Screen for Child Anxiety Related Emotional Disorders (SCARED; Birmaher 
et al., 1997) y la Spence Children's Anxiety Scale (Spence, 1998). 
En población con TEA también se han empleado otras medidas de autoinforme 
que evalúan de forma específica la ansiedad social como la Social Anxiety Scale for 
Adolescents (SAS-A; La Greca & López, 1998), Social Anxiety Scale for Children-
Revised (SASC-R; La Greca & Stone, 1993) y el Cuestionario de preocupaciones 
sociales (SWQ; Spence, 1995).  
Muchos estudios han utilizado una combinación de instrumentos de 
autoinforme y de heteroinforme para padres (Kreiser & White, 2014). Hasta la fecha, 
pocos han sido los trabajos que han adaptado los instrumentos a la población con TEA. 
Encontramos a Kuusikko et al. (2008) quien eliminó varios ítems de las escalas de 
Ansiedad Social para Niños y Adolescentes (SAS-A y SASC-R) al considerar que 
medían síntomas que se solapaban con el TEA (White, Schry, et al., 2014). 
Entre los instrumentos diseñados para población con autismo encontramos la 




para niños y adultos (K-SADS-PL; Ambrosini, 2000), que pretende distinguir el 
deterioro asociado a síntomas de TEA o a síntomas de ansiedad social (Kimel, 2009).  
Por último, la Social Anxiety Scale for People with ASD (SASPA; Kreiser & 
White, 2011), es un instrumento de evaluación de ansiedad social diseñado 
específicamente para población con autismo. No obstante, esta medida únicamente es 
válida para jóvenes y adultos de alto funcionamiento con habilidades del lenguaje 
conservadas puesto que se trata de una herramienta de autoinforme. 
De nuevo, varias son las incógnitas que rodean la presencia de síntomas de 
ansiedad social en población con autismo. Discernir entre los síntomas que pertenecen 
al propio autismo y los que realmente son rasgos de ansiedad es aún una cuestión 
compleja. De igual modo su evaluación en personas con limitaciones intelectuales o 
del lenguaje supone un reto para investigadores y clínicos. 
 
5.5. Fobia específica en el TEA 
Matson y Love (1990) llevaron a cabo el primer estudio sistemático de las 
fobias en niños con autismo. Exploraron la intensidad de las fobias de los niños con 
TEA y las compararon con las de sus iguales de desarrollo típico. Los resultados de 
este estudio mostraron que los niños con TEA tenían miedos más intensos y de 
contenido diferente a los niños sin autismo. Las tormentas, los lugares oscuros, los 
dentistas, las grandes multitudes, y los lugares cerrados, eran miedos más propios y de 
mayor intensidad en niños con TEA. Por otro lado, los niños con desarrollo típico eran 
más sensibles a los animales pequeños, a herirse y a la recepción de críticas (Jang, 
2015; Matson & Love, 1990). 
Evans et al. (2005) replicaron este estudio hallando resultados muy similares. 
Los niños con autismo mostraron fobias diferentes a las del grupo neurotípico, de 
contenido atípico (Evans et al., 2005) y no característicos de las fobias específicas 
(Mayes & Calhoun, 1999; Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al., 2011). 
Leyfer et al. (2006) describieron mayores niveles de miedo a los sonidos 
fuertes, a las agujas y a las multitudes en la población con autismo que en la población 




miedo a hacerse daño en comparación con aquellos sin TEA (Evans et al., 2005; Jang, 
2015). 
La investigación sobre las fobias específicas en personas con TEA es aún 
limitada, lo cual resulta sorprendente si tenemos en cuenta las numerosas descripciones 
de miedos poco comunes que existen en las personas con TEA a lo largo de la historia 
del trastorno. Kanner (1943), citando la descripción que una madre hizo de su hijo, 
"Frederick", decía “tiene miedo de los aparatos mecánicos; huye de ellos. Solía 
asustarle mi batidora, y se queda absolutamente petrificado con el aspirador. Los 
ascensores son una experiencia terrorífica para él. Le dan miedo las peonzas” (pp. 222-
223). 
A pesar de la escasa atención científica dedicada hasta el momento al estudio 
de las fobias específicas en TEA, algunos investigadores indican que podría tratarse 
del diagnóstico comórbido más común en población infantojuvenil con autismo 
(Leyfer et al., 2006; Muris et al., 1998). Leyfer et al. (2006) hallaron que el 44% de 
una muestra de niños y adolescentes con autismo presentaban alguna fobia específica. 
De manera similar, Muris et al. (1998) describieron la fobia específica como el 
trastorno de ansiedad más común en niños y adolescentes con el trastorno autista 
(Davis & Ollendick, 2014). 
A diferencia de otros trastornos de ansiedad en TEA, este tipo de fobia tiende 
a disminuir a medida que aumenta la edad. Aquellos adultos en los que existe fobia 
específica cursan, en más de dos tercios, con otro trastorno de ansiedad (Joshi et al., 
2013). 
La presencia de la fobia específica en alto o bajo funcionamiento no está clara 
(Davis & Ollendick, 2014). Algunos autores afirman que el trastorno se distribuye 
igual en la población con TEA independientemente de su nivel de funcionamiento 
(Kerns et al., 2014; Sukhodolsky et al., 2008).  
Al igual que en otros trastornos de ansiedad, se carece de pautas o criterios para 
el diagnóstico de fobia específica en esta población. En el diagnóstico de esta 
psicopatología la dificultad reside en decidir cuándo un miedo supone un síntoma de 
TEA o se trata de una fobia específica. Por ejemplo, en qué casos la hiperreactividad 




temido -ruido fuerte- no es en estos casos un factor determinante para decidir entre 
sintomatología del TEA o una fobia específica adicional. En estos casos una prueba de 
audición podría ayudar a comprobar si existe una sensibilidad al sonido o se trata de 
una fobia a sonidos particulares (Davis & Ollendick, 2014). 
La hipótesis de que la hiperreactividad sensorial puede llevar a la aparición de 
una fobia ha sido estudiada en el campo del autismo (Kerns et al., 2016; Mazefsky & 
Herrington, 2014). Esta sugiere que, a través del condicionamiento clásico del miedo, 
la persona con TEA puede desarrollar una respuesta fóbica a los estímulos 
emparejados anteriormente con una reacción sensorial aversiva (Green & Ben-Sasson, 
2010).  
Distinguir hiperreactividad sensorial de una fobia específica relacionada con 
estímulos sensoriales es una tarea compleja. La primera de ellas se corresponde con 
reacciones, incomodidad o conductas de escape ante una experiencia sensorial, 
mientras que una fobia responderá más a un patrón de evitación y anticipación (Kerns 
at al., 2016). 
La investigación sobre la evaluación de la fobia específica en las personas con 
TEA detalla que, en la mayoría de las ocasiones, los individuos han sido evaluados 
con algún cuestionario de evaluación del miedo, una observación conductual a través 
de tareas de comportamiento evitativo (Davis et al., 2007; Ollendick et al., 2012; 
Turner & Romanczyk, 2012) y posiblemente con una entrevista (Davis & Ollendick, 
2014). Uno de los más utilizados es el Cuestionario de frecuencia e intensidad de los 
miedos de Ollendick (1983) administrado a un padre o cuidador (Davis et al., 2007; 
Evans et al., 2005; Matson & Love, 1990; Turner & Romanczyk, 2012). También la 
Entrevista para Trastornos de Ansiedad para el DSM-IV (APA, 1994) de Silverman y 
Albano (1996) es un instrumento común para evaluar las fobias en TEA (Davis et al., 
2007; Davis & Ollendick, 2014; Muris et al., 1998). 
En algunas ocasiones instrumentos destinados a población general se han 
aplicado en población con autismo con pequeñas modificaciones o administrados de 
manera distinta a la versión original (Davis & Ollendick, 2014), como, por ejemplo, 
ha ocurrido con el Autism Comorbidity Interview-Present and Lifetime Version (ACI-




los instrumentos utilizados para evaluar la ansiedad en personas con TEA no se 
adaptan a las características de esta población, lo que supone cifras irreales de 
prevalencia, un conocimiento parcial de la problemática y consecuencias graves para 
















IV. La sintomatología depresiva en personas con TEA 
1. Los Trastornos Depresivos 
1.1. La depresión: conceptualización 
La tristeza es una emoción o estado de ánimo que surge como respuesta a 
eventos displacenteros, tales como la separación, la pérdida, el fracaso, la decepción, 
la indefensión, etc. (Lench et al., 2016). La función adaptativa de esta emoción ha sido 
demostrada en multitud de investigaciones (Bonanno et al., 2008). Un estado de 
tristeza promueve la reflexión personal, especialmente después de la pérdida de una 
persona u otro acontecimiento importante (Lazarus, 1991). La experiencia de tristeza 
reduce, además, la activación produciéndose un "tiempo de espera" para actualizar y 
“poner en orden” las estructuras cognitivas (Welling, 2003). También, autores como 
Karnaze y Levine (2018) indican que la menor excitación asociada a la tristeza puede 
facilitar la resolución de problemas al permitir un análisis más exhaustivo de la 
problemática.  
En ocasiones, la tristeza se hace más aguda y persistente, llegando a ser 
desmesurada con la situación, o surgiendo sin causa aparente. Esta vivencia, que 
dificulta el funcionamiento natural de una persona, puede estar dando paso a la 
depresión (Bonanno et al., 2008; Wakefield et al., 2017). Cuando los estados disfóricos 
se prolongan y se asocian con otros sentimientos o experiencias como el vacío o la 
desesperanza, los beneficios cognitivos y sociales asociados con episodios breves de 
tristeza desaparecen (Bonanno et al., 2008; Lázaro, 1991; Wakefield et al., 2017).  
Mientras la tristeza se concibe como una emoción normal, la depresión supone 
una alteración del estado de ánimo. La investigación trata de conocer si son 
experiencias cualitativamente diferentes o si son cuantitativamente distintas, siendo la 
depresión un nivel más severo de la tristeza. De este modo la tristeza y la depresión 
formarían parte de un mismo continuo (Bröer & Besseling, 2017; Oyebode, 2015). 
Ya en el siglo V a. C., Hipócrates trataba de discernir entre la tristeza normal y 
la tristeza patológica: "Si el miedo o la tristeza duran mucho tiempo, es la melancolía" 




síntomas de tipo depresivo por sí solos no eran suficientes indicadores de un trastorno 
mental. De acuerdo con ellos, la tristeza persistente y desproporcionada asociada a 
otras emociones o sentimientos, podrían indicar la presencia de un trastorno (Gilbert, 
2016; Horwitz, 2015). 
En la actualidad, la idea de que sentirse deprimido no es un síntoma suficiente 
para confirmar la existencia de una depresión, sigue vigente (Bowen et al., 2017; 
Miguel-Tobal & Cano-Vindel, 2002), ya que la depresión como síntoma está presente 
en la mayor parte de los cuadros psicopatológicos (Vázquez, 1990). El debate acerca 
de los límites entre un estado depresivo, adaptativo y transitorio, y un trastorno 
depresivo también continúa. Algunos autores son de la opinión de que ambas 
categorías forman parte de un mismo continuo, siendo la intensidad y el número de 
síntomas la única diferencia (Beck, 1976; Peterson et al., 1993), no obstante, otros 
afirman que se trata de un cambio cualitativo, de una diferencia categórica (Akiskal, 
1983; Miguel-Tobal & Cano-Vindel, 2002). 
El DSM-5 (APA, 2013) contempla el debate de los límites entre la tristeza 
normal y adaptativa y un trastorno depresivo. El manual reconoce como respuesta 
coherente a una pérdida, la presencia de síntomas similares a los de un trastorno 
depresivo mayor: tristeza, pensamientos repetitivos, problemas del sueño y el apetito 
y cambios en el peso. Pero alerta de que la presencia de dicha sintomatología a pesar 
de que pueda parecer lógica como respuesta a una pérdida no excluye la posibilidad 
de estar padeciendo un trastorno depresivo. Por ello hace hincapié en la necesidad de 
valoración de este tipo de circunstancias por parte de un clínico, que evalúe la situación 
y la historia clínica de la persona, así como la expresión de tristeza contextualizada en 
su cultura. 
El manual también incluye una nota a pie de página que trata de describir los 
límites entre el duelo y un trastorno depresivo mayor. Según el DSM-5 (APA, 2013), 
los sentimientos propios durante el duelo son el vacío y la pérdida, mientras el 
trastorno se caracteriza por sintomatología depresiva constante y la imposibilidad de 
experimentar felicidad o placer. Además, hace alusión al tiempo y la fuerza de los 
mismos, durante el duelo, los episodios emocionales son decrecientes, mientras que, 




tristeza es diferente en cada caso, siendo los recuerdos durante el duelo y las 
preocupaciones o determinados pensamientos en el caso de un trastorno depresivo. La 
autoestima se ve afectada durante un trastorno depresivo mayor, mientras en el duelo 
generalmente esto no ocurre. Por último, se hace referencia a los pensamientos sobre 
la muerte; estando en el primer caso relacionados con el difunto o el deseo de estar con 
él y durante el segundo caso, con la pretensión de acabar con su propia vida. 
Esta clasificación afirma que el duelo no induce normalmente a un episodio 
depresivo mayor, sin embargo, en personas vulnerables a la depresión, el duelo y el 
trastorno depresivo pueden ocurrir conjuntamente (DSM-5, APA, 2013). 
Como queda reflejado en la literatura, en ocasiones resulta difícil saber dónde 
trazar la frontera entre la depresión clínica y un estado de ánimo depresivo más o 
menos transitorio y cotidiano (Oyebode, 2015). Sin embargo, como venimos diciendo, 
el estado de ánimo depresivo es el síntoma principal de una depresión clínica pero no 
es el único (Carrobles, 2014). 
Actualmente el acuerdo es unánime con respecto a que la depresión es una de 
las psicopatologías más frecuentes (Gotlib & Hammen, 2009), más incapacitantes y 
de mayor sufrimiento para las personas que la padecen (Carrobles, 2014). Las tasas de 
depresión son tan altas que la OMS, la clasifica como una de las condiciones médicas 
más importantes causante de discapacidad (Friedman, 2014; Lopez & Mathers, 2006; 
OMS, 2017). Dicha consideración se debe a su alta prevalencia de vida, a su alta 
cronicidad y comorbilidad, y al elevado deterioro que provoca (Kessler & Wang, 
2009).  
Pese a ello, hasta la publicación del DSM-III en 1980, la depresión había sido 
considerada una enfermedad grave y crónica, pero relativamente poco frecuente. Con 
posterioridad a dicha publicación, la prevalencia del trastorno depresivo mayor creció 
de manera exponencial (Horwitz, 2015). Entre 1987 y 1997, la proporción de la 
población estadounidense que recibía terapia ambulatoria para las condiciones 
llamadas "depresión" se incrementó en más del 300% (Olfson et al., 2002). En 1987, 
0.73 personas de cada cien fueron tratadas por padecer depresión. En 1997, las tasas 




de trastorno depresivo mayor. En 2002, 21 millones de personas eran pacientes 
ambulatorios con un diagnóstico de depresión (Horwitz, 2015).  
La depresión tiene consecuencias devastadoras en la salud, en las relaciones 
sociales y familiares y en la calidad de vida de las personas que la padecen (Gotlib & 
Hammen, 2009). Aproximadamente entre un 15%-25% de las depresiones van a tener 
un curso crónico (Vázquez et al., 2000). En este sentido cabe destacar que 
aproximadamente entre un 10 y 15% de las personas que padecen un trastorno 
depresivo severo se suicidan o llevan a cabo intentos de suicidio (Ostrowsky, 2000).  
A continuación, se presentan los trastornos depresivos y sus principales teorías 
explicativas, por ser comúnmente reportados entre las personas con autismo. 
Posteriormente nos centraremos en la sintomatología depresiva comórbida a los 
síntomas del TEA. 
 
1.2. Los Trastornos Depresivos 
Los trastornos depresivos comprenden un grupo heterogéneo de patologías que 
se caracterizan por la presencia de un “estado de ánimo triste, vacío o irritable” (DSM-
5, APA, 2013) y grados variables de otros síntomas somáticos y cognitivos (Anderson 
et al., 2008; Craighead et al., 2017; Friedman, 2014).   
El DSM-5 (APA, 2013) ha realizado cambios en la clasificación de los 
trastornos depresivos, agrupados en la edición anterior en la categoría trastornos del 
estado del ánimo (DSM-IV-TR, APA, 2000; Gilbert, 2016; Ramos et al., 2014). En 
esta quinta edición la categoría diagnóstica trastorno bipolar y otros trastornos 
relacionados ha sido separada de los trastornos depresivos (DSM-5, APA, 2013).  
Además, acatando la polémica existente sobre la posibilidad de 
sobrediagnosticar un trastorno bipolar en niños, se ha añadido una nueva categoría, el 
trastorno de desregulación disruptiva del estado de ánimo, que hace referencia a 
irritabilidad constante junto a episodios de explosión conductual en niños de hasta doce 
años. Su ubicación, en este grupo de trastornos, se justifica con la idea de que los niños 
con este diagnóstico experimentan en la adolescencia o la adultez, trastornos 




Otra nueva categoría diagnóstica incluida en esta edición del DSM es el 
trastorno depresivo persistente (distimia), que hace referencia a una forma crónica de 
depresión. En ella se incluyen las categorías de depresión mayor crónica y distimia del 
DSM-IV-TR (APA, 2000), en base a las similitudes que existen entre ellos y las 
dificultades que implicaba su posible diagnóstico diferencial (Carrobles, 2014).  
La clasificación del DSM-5 incluye algunas indicaciones referentes a los 
síntomas en niños y adolescentes, por ejemplo, en el trastorno depresivo mayor, 
especifica cómo el estado de ánimo puede ser irritable en lugar de triste (APA, 2013; 
Carrobles, 2014). 
El trastorno depresivo mayor es el trastorno clásico de este grupo de patologías 
y se caracteriza por la vivencia de episodios depresivos de al menos dos semanas de 
duración que producen cambios en el afecto, la cognición y las funciones 
neurovegetativas (DSM-5, APA, 2013; Friedman, 2014; Horwitz, 2015). 






Tabla 6. Trastornos depresivos según el DSM-5. 
Trastornos depresivos 
Trastorno de desregulación disruptiva 
del estado de ánimo. 
Irritabilidad crónica, grave y persistente, 
que tiene dos manifestaciones clínicas 
relevantes: accesos de cólera frecuentes, 
manifestación de irritabilidad grave en 
un estado de ánimo persistentemente 
irritable o enfado crónico entre los 
accesos de cólera. 
Trastorno de depresión mayor. Animo depresivo y/o disminución del 
interés o placer por todas o casi todas las 
cosas. Junto a estos, algunos síntomas de 
presentación como el insomnio o 
hipersomnia, pérdida o aumento del 
mismo, agitación o retraso motor, fatiga, 
sentimiento de inutilidad y pensamientos 
de muerte. 
Trastorno depresivo persistente 
(distimia). 
Estado de ánimo deprimido durante la 
mayor parte del día, durante la mayoría 
de los días. Cursa con baja autoestima, 
fatiga o poca energía, sentimientos de 
desesperanza, falta de concentración, 
insomnio o hipersomnia, poco apetito o 
sobrealimentación.  
Trastorno disfórico premenstrual. Síntomas como labilidad afectiva, 
disforia, síntomas de ansiedad durante la 
fase premenstrual del ciclo. Estos pueden 
venir acompañados de otros síntomas 





Trastorno depresivo inducido por una 
sustancia o medicamento. 
Alteración importante y persistente del 
estado de ánimo caracterizado por un 
estado de ánimo deprimido o 
disminución del interés o placer por 
todas o casi todas las actividades, 
síntomas asociados al consumo, 
inyección o inhalación de una sustancia. 
Trastorno depresivo debido a otra 
afección médica. 
Alteración importante y persistente del 
estado de ánimo deprimido o 
disminución del interés o placer por 
todas o casi todas las actividades 
relacionados con los efectos fisiológicos 
de otra afección médica. 
Trastorno depresivo especificado. Síntomas depresivos que causan malestar 
significativo, pero no cumplen todos los 
criterios de ninguna de las categorías de 
los trastornos depresivos. Se utiliza 
cuando el clínico opta por comunicar el 
motivo específico por el cual no se 
cumplen dichos criterios. 
Trastorno depresivo no especificado. Síntomas de un trastorno depresivo que 
causan malestar significativo que no 
cumplen todos los criterios de ninguno 
de los trastornos depresivos. Se utiliza en 
las ocasiones en las que el clínico no opta 
por comunicar el motivo por el cual no se 
cumplen los criterios. 




1.3. Etiología de los Trastornos Depresivos 
El concepto de vulnerabilidad es sin duda uno de los aspectos más importantes 
de la investigación contemporánea sobre la depresión. La vulnerabilidad es entendida 
como un modelo causal que acoge factores genéticos, biológicos y variables 
psicológicas para explicar la aparición de un trastorno depresivo (Craighead et al., 
2017; Ingram et al., 2009; Maurer et al., 2018).   
La idea de vulnerabilidad se refiere a una teoría integradora que aúna todas las 
posibles causas y describe una tendencia general a desarrollar depresión, como una 
respuesta neurobiológica de sobreactividad a los sucesos estresantes de la vida (Barlow 
& Durand, 2001). La comprensión de los factores de vulnerabilidad a la depresión no 
sólo proporciona importantes datos sobre el porqué del trastorno, sino que, además, 
tiene implicaciones importantes para la prevención y el tratamiento (Ingram et al., 
2009). 
Teniendo en cuenta que los trastornos depresivos son patologías complejas 
resultado de multitud de factores, cabe esperar que las teorías explicativas sean 
también complejas y multifactoriales (Carrobles, 2014) y contemplen como posibles 
causas numerosos elementos genéticos, biológicos, psicológicos, contextuales, etc. 
(Ingram et al., 2009).   
Las teorías biológicas sobre la depresión indican cierta heredabilidad de estos 
trastornos. Un metaanálisis sobre estudios genéticos del trastorno depresivo mayor 
indicó que la patología era heredable en un 37%, además, confirmó que los factores 
genéticos tienen un importante peso tanto en las formas graves de depresión como en 
aquellas más moderadas (Carrobles, 2014; Sullivan et al., 2000). 
Otras hipótesis de naturaleza biológica hacen referencia a teorías que sustentan 
criterios relativos a causas endocrinas y de neurotransmisión (Carrobles, 2014). La 
investigación encuentra déficits en el funcionamiento de los sistemas de serotonina, 
dopamina y noradrenalina durante los episodios o trastornos depresivos (Craighead et 
al., 2017; Friedman, 2014; Johnson et al., 2009). 
También, las evidencias empíricas han encontrado anomalías estructurales y 




2009). Se ha informado de una asociación entre el aumento del volumen de la amígdala 
y la presencia de síntomas de depresión (Altshuler et al., 1998; Friedman, 2014). 
Del mismo modo, la hiperactividad de la amígdala parece estar unida a la 
disminución de la capacidad de respuesta a regiones implicadas en la regulación de las 
emociones, tales como la corteza cingulada anterior dorsal y la corteza prefrontal 
durante los episodios depresivos (Johnson et al., 2009). 
Algunos trabajos han documentado la disminución de la activación del córtex 
prefrontal dorsolateral y dorsomedial en pacientes con depresión (Davidson et al., 
2009; Fitzgerald et al., 2008), reducción de la activación de la corteza cingulada 
anterior (Davidson et al., 2009) y atrofia del hipocampo (Colla et al., 2007; Davidson 
et al., 2009; Maller et al., 2007). 
Entre las variables socioambientales que pueden verse implicadas en la 
aparición de un trastorno depresivo se encuentran los eventos negativos o estresantes 
de la vida (Johnson et al., 2009; Maurer et al., 2018), factores desencadenantes también 
del suicidio (Isometsä et al., 1995; Johnson et al., 2009). 
Las experiencias adversas durante el desarrollo fetal, tales como la exposición 
a alteraciones neuroendocrinas, la reducción del flujo sanguíneo, la mala salud de la 
madre, el estrés materno y, posiblemente, el uso de medicamentos antidepresivos, 
pueden contribuir a la aparición posterior de la depresión en la descendencia 
(Goodman & Brand, 2009). 
La experiencia temprana de pérdida, sobre todo de un padre, ha sido 
considerada como uno de los factores de estrés más graves que puede poner a los niños 
en riesgo de depresión (Cerel et al., 2006; Maurer et al., 2018; Schmiege et al., 2006). 
Teorías de crianza y apego inseguro se han relacionado con problemas como 
la desregulación emocional, habilidades interpersonales pobres, y la respuesta al estrés 
disfuncional, factores también vinculados con el desarrollo de los trastornos 
depresivos (Goodman & Brand, 2009). 
Los rasgos de personalidad y los estilos y características cognitivas, tales como 
el autodesprecio, la autoestima negativa y la mala regulación emocional (Goodman & 




depresión (Joormann, 2009; Klein et al., 2009). El neuroticismo o afectividad negativa 
se describen como predictores del trastorno depresivo mayor (Johnson et al., 2009). 
Los pensamientos automáticos negativos sobre el yo, el futuro y el mundo 
(Friedman, 2014; Joormann, 2009; Mathews & MacLeod, 2005); los pensamientos 
repetitivos y la rumia (Nolen-Hoeksema, 2000) y los sesgos cognitivos negativos son 
para muchos investigadores posibles marcadores de vulnerabilidad para la depresión 
(Ingram et al., 1998; Joormann, 2009).  
En síntesis, y de acuerdo con lo ya enunciado, los trastornos depresivos se 
caracterizan por una alta complejidad que supone, entre otras cuestiones, una etología 
explicada por multitud de factores de distinta naturaleza. Por ello, resulta vital una 
visión multifactorial, como la aquí propuesta, que permitirá un abordaje holístico de 
estos trastornos. 
 
1.4. Teorías y modelos psicológicos explicativos de la depresión 
Tal como se ha descrito, la depresión es etiológicamente heterogénea. Por ello, 
en la literatura encontramos un amplio número de teorías psicológicas de corte 
psicoanalítico, conductual y cognitivo (Carrobles, 2014), que, desde enfoques 
distintos, intentan explicar el desarrollo de un trastorno depresivo (Vázquez et al., 
2000).  
Las teorías de corte cognitivo se centran principalmente en las alteraciones en 
la percepción y la interpretación de los acontecimientos vitales que hacen las personas 
con trastornos depresivos (Carrobles, 2014). Dos de las teorías cognitivas que mayor 
peso han tenido a lo largo de la historia de la depresión, son reseñadas a continuación. 
 
1.4.1. La teoría de la indefensión aprendida y su reformulación 
Seligman (1975) planteó que la depresión surge como resultado de la 
incapacidad para percibir la relación o contingencia entre un comportamiento y las 




Según el autor, a partir de esta situación se produce un estado de indefensión 
aprendida, esto es, pasividad que aparece en una persona cuando ha experimentado un 
proceso en el que no existe contingencia entre su conducta y las consecuencias de la 
misma (Vázquez et al., 2000). La persona llega a este estado a través de experiencias 
negativas de las que no puede escapar o sobre las que no tiene control (Carrobles, 
2014). Dicha indefensión establece expectativas de falta de control sobre los 
acontecimientos y conducen a episodios depresivos (Joormann, 2009).  
En 1978, Abramson y su grupo de investigación reformularon la teoría de 
Seligman, con tintes más cognitivos, prestando mayor atención al tipo de atribuciones 
que el individuo hace sobre su indefensión y postulando la existencia de distintos 
estilos atribucionales (Carrobles, 2014). Para Abramson et al. (1978) las atribuciones 
pueden ser interna-externa, global-específica o estable-inestable, dependiendo de 
donde se coloque el foco del fracaso (Vázquez et al., 2000). 
En aquellas personas con predisposición a padecer trastornos depresivos la 
atribución de los acontecimientos negativos suele deberse a factores internos (a uno 
mismo), estables y globales (Peterson et al., 1993; Vázquez et al., 2000). 
Este modelo de Abramson et al. (1989), propone la desesperanza, es decir, la 
expectativa de que no se producirán resultados deseados, o que los resultados serán 
aversivos, como consecuencia de las atribuciones disfuncionales y, a su vez, como 
causa de los síntomas depresivos (Joormann, 2009). 
 
1.4.2. La teoría cognitiva de Beck 
La teoría propuesta por Beck et al. (1979), sugiere que la depresión es el 
resultado de una interpretación errónea de los acontecimientos a los que las personas 
se enfrentan (Vázquez et al., 2000). 
Según su teoría el procesamiento que las personas hacen de las situaciones 
vitales depende de los esquemas cognitivos formados a lo largo de la vida y de su 
capacidad para afrontar problemas. Ambos factores pueden llevar a la interpretación 




De estos dos errores cognitivos surgen ideas negativas y disfuncionales de la 
propia persona, su contexto y su futuro. Junto a estos errores cognitivos, los 
pensamientos automáticos negativos, es decir, cogniciones negativas que llevan a una 
activación emocional característica de las personas con algún trastorno depresivo, 
constituyen lo que Beck (1967) denomina la tríada cognitiva, utilizada para explicar la 
depresión. 
El modelo de Beck se basa principalmente en tres conceptos: la cognición, el 
contenido cognitivo y los esquemas (Vázquez et al., 2000). 
El primero hace referencia al contenido, proceso y estructura de la percepción, 
del pensamiento y de las representaciones mentales. El segundo al significado e 
interpretación que hace la persona de los pensamientos e imágenes mentales. Por 
último, los esquemas son estructuras cognitivas que subyacen a la vulnerabilidad 
depresiva, a través de las cuales se procesan erróneamente los acontecimientos del 
medio. Estos esquemas pueden surgir como resultado de experiencias estresantes 
tempranas, así como del aprendizaje vicario (Vázquez et al., 2000). 
Beck teoriza que los esquemas de las personas con depresión incluyen temas 
de pérdida, separación, fracaso, inutilidad y rechazo. Por ello las personas con 
depresión presentan un sesgo de procesamiento de los estímulos ambientales 
relacionados con estos temas. Debido a este sesgo, las personas con depresión atienden 
selectivamente a los estímulos negativos en su entorno e interpretan los estímulos 
neutros y ambiguos de una manera congruente a sus esquemas (Joormann, 2009).  
Algunos de los errores de procesamiento propios de personas con depresión 
son la inferencia arbitraria (llegar a una conclusión sin pruebas que la justifiquen); la 
abstracción selectiva (llegar a una conclusión basándose únicamente en una parte de 
la información); la sobregeneralización (obtener una regla general a partir de hechos 
aislados); y la magnificación y la minimización (sobre o infravalorar el significado de 
un acontecimiento); y la personalización (atribuirse a uno mismo acontecimientos 





2. Los trastornos depresivos en el TEA 
Podría pensarse que la dificultad para la comprensión y la expresión de 
emociones y sentimientos de las personas con TEA puede proporcionar cierta 
inmunidad contra patologías emocionales como la depresión (Ghaziuddin et al., 2002). 
Sin embargo, en las descripciones tempranas del autismo ya se hizo referencia a 
algunos síntomas relacionados con las alteraciones del estado de ánimo. Kanner (1943) 
sugirió que muchas de las características nucleares del trastorno, especialmente el 
repertorio de comportamientos repetitivos y estereotipados, podrían ser 
manifestaciones de sintomatología depresiva y ansiosa (Paula-Pérez & Martos, 2009). 
Años después, Wing (1992) apuntó hacia una posible asociación entre la 
depresión, las dificultades sociales y el TEA. 
Actualmente, la depresión aparece en la mayoría de los estudios de 
comorbilidad y autismo como una de las psicopatologías más comunes (Amr et al., 
2012; Cassidy et al., 2018; Lever & Geurts, 2016; Matson & Cervantes, 2014; 
Simonoff et al., 2008). Los trastornos depresivos en la población con TEA son más 
recurrentes que en la población general (Goldin et al., 2014; Mattila et al., 2010; 
Uljarević et al., 2019) y que en otros colectivos con distintos trastornos del 
neurodesarrollo (Gadow et al., 2012). 
La investigación sugiere que el trastorno depresivo mayor es el trastorno 
depresivo más común entre la población con TEA (Bitsika et al., 2016; Joshi et al., 
2010). Mannion et al. (2014) informaron de un 13.3% de personas con TEA había 
sufrido dicha patología; Philippe et al. (2010) obtuvieron una tasa de un 31% de 
depresión mayor en autismo. 
Algunos trabajos actuales, documentan la fuerte correlación entre los rasgos 
TEA y los síntomas de la depresión de forma bidireccional (Kreiser & White, 2015). 
Domes et al. (2016) encuentran mayores rasgos autistas en población neurotípica con 
depresión que en población sin depresión. Por su parte, el estudio de Lundström et al. 





De nuevo la asociación entre la sintomatología depresiva y autista crea un 
debate acerca de si los síntomas de la psicopatología asociada han de ser considerados 
como centrales del trastorno autista o un trastorno coexistente (Simonoff et al., 2008; 
Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al., 2011). Algunos investigadores apostillan que 
los principales trastornos distímicos comparten síntomas que podrían solaparse con los 
del autismo, tales como el aislamiento social (Mayes, Calhoun, Murray, Ahuja, et al., 
2011). Otros, como Matson y Nebel-Schwalm (2007) afirman que la depresión, frente 
a otros trastornos como el obsesivo compulsivo, cuyas manifestaciones tienen más 
similitudes con la sintomatología TEA, es una de las patologías comórbidas menos 
complejas de detectar y diagnosticar en el autismo. 
El análisis de redes de Montazeri et al. (2019) realizado con datos de personas 
con TEA, trata de arrojar luz sobre este tema indicando que los síntomas depresivos se 
agrupaban junto a los de ansiedad, pero no lo hacían con la sintomatología autista. 
Estos resultados mostraban cómo las sintomatologías ansiosa y depresiva constituían 
trastornos distintos al TEA. 
La presencia de la depresión en personas con TEA se ha tratado de explicar 
principalmente a través de factores de tipo genéticos y ambientales (Ghaziuddin et al., 
2002). 
El papel de la herencia y la genética se ha estudiado a través de trabajos con 
familias (Magnuson & Constantino, 2011). Se conoce que las personas con autismo 
que cursan con depresión suelen tener una historia familiar de trastornos depresivos 
(Ghaziuddin et al., 2002; Paula-Pérez & Martos, 2009). Un gran estudio de casos 
encontró una asociación positiva entre la depresión materna y el diagnóstico de 
autismo de sus hijos (Daniels et al., 2008). También, Hodge et al. (2011), quienes 
examinaron el fenotipo más amplio del autismo en padres de personas con TEA, 
encontraron en ellos mayor sintomatología depresiva no relacionada con el hecho de 
tener un hijo con autismo (Stark, 2013). 
Por otra parte, se han encontrado altos niveles de serotonina en personas con 
hijos con autismo y riesgo de depresión (Cook et al., 1994). Este dato sugiere la 
interacción de factores neuroquímicos comunes entre la depresión y el autismo 




De manera similar a los hallazgos encontrados en la población general (Kendler 
et al., 1999; Patton et al., 2003), los eventos negativos significativos de la vida, como 
la enfermedad, el duelo, la separación de los padres, pueden contribuir a la aparición 
de la depresión en el TEA (Ghaziuddin et al., 2002; Stark, 2013). También, las 
interacciones negativas con sus pares, la exclusión (Humphrey & Lewis, 2008) o el 
bullying han sido relacionados con los trastornos depresivos en la adolescencia de los 
jóvenes con TEA (Magnuson & Constantino, 2011; Shtayermman, 2007).  
Ghaziuddin et al. (2002) propone que las personas del espectro autista que 
presentan síntomas depresivos como respuesta a los acontecimientos negativos, quizás 
lo hagan porque están genéticamente predispuestos a la depresión. Se sugiere una 
posible interacción herencia/ambiente para explicar la depresión en el TEA, si bien, 
esta relación no queda clara. Por esta razón los autores sugieren estudiar la asociación 
entre el nivel de funcionamiento y el proceso de afrontamiento de eventos adversos en 
la vida de personas con TEA. 
En la última década, otros factores de tipo psicológico han sido estudiados. 
Entre ellos, las investigaciones han sugerido que las pobres habilidades de regulación 
emocional pueden ser una variable contribuyente a las altas tasas de depresión en TEA 
(Bruggink et al., 2016). Ehring et al. (2011) demuestran en su investigación, como un 
grupo de personas con depresión y sin TEA tienden a utilizar estrategias disfuncionales 
de regulación de emociones (por ejemplo, supresión), y que las estrategias funcionales 
(como la reevaluación cognitiva) son usadas en menor medida que en la población sin 
la psicopatología. De igual manera, Samson et al. (2012) investigaron la frecuencia 
con que los adultos con TEA utilizaron estas dos estrategias de regulación emocional, 
obteniendo resultados que apoyaban un uso significativamente menor de la 
reevaluación cognitiva y mayor de la supresión que las personas del grupo control, sin 
TEA y sin depresión. 
En opinión de algunos autores como Liss et al. (2008), la hiperreactividad 
sensorial unida a la alexitimia en una persona con TEA supone un riesgo a padecer 
una depresión.  
Algunos factores como la presencia de otros trastornos psiquiátricos o 




depresivos se presentan, a menudo, junto a otros trastornos como el de ansiedad 
(Ghaziuddin et al., 2002; Sterling et al., 2008). También, el autismo cursa en ocasiones 
con determinadas condiciones médicas que pueden aumentar la vulnerabilidad a la 
depresión y modificar sus síntomas como, por ejemplo, la epilepsia. Existen estudios 
que avalan una asociación positiva entre las convulsiones y la depresión (Hermann et 
al., 2000; Ghaziuddin et al., 2002).  
En la población de alto funcionamiento las causas de los trastornos depresivos 
se vinculan frecuentemente con las dificultades que encuentran en sus relaciones 
sociales y con la percepción que tienen sobre ellos mismos (Magnuson & Constantino, 
2011). Es probable que un mejor funcionamiento cognitivo pueda suponer una mayor 
conciencia a acerca de sus limitaciones funcionales produciendo en consecuencia 
sentimientos de angustia (Barnhill & Myles, 2001; Zimmerman et al., 2016). Las 
estrategias de afrontamiento, la flexibilidad cognitiva y la capacidad de adaptación, 
son también clave en la aparición de la depresión en este colectivo (Stark, 2013). 
Los efectos de la depresión son numerosos, tanto en el paciente como en la 
familia (Ghaziuddin et al., 2002). La presencia de la depresión en TEA tiene como 
consecuencia un funcionamiento pobre en la vida diaria (Mattila et al., 2010; Mazzone 
et al., 2013) e incrementa los síntomas nucleares del TEA (Matson & Nebel-Schwalm, 
2007; Strang et al., 2012). La depresión no sólo puede afectar negativamente a la 
calidad de vida de la persona, sino que además comporta riesgo de suicidio, catatonia, 
mayores niveles de aislamiento y agresión a otros y a ellos mismos (Lugnegård et al., 
2011). A pesar de ello, la depresión parece estar siendo menos estudiada que otras 
psicopatologías coexistentes al autismo tales como la ansiedad (Sterling et al., 2008). 
 
2.1. Prevalencia de los Trastornos Depresivos en personas con TEA 
  Las estimaciones recientes de prevalencia de los trastornos depresivos en 
EEUU se encuentran en un 16.2% de personas con algún trastorno depresivo 
(Friedman, 2014). Las cifras fuera de los EEUU parecen ser menores, aunque son 




El trastorno depresivo con mayor prevalencia es el trastorno depresivo mayor 
(Craighead et al., 2017; Levinson, 2009), con tasas que varían hasta un máximo de un 
25% (Horwitz, 2015; Lewinsohn et al., 1991). La depresión mayor es la condición de 
salud mental más comúnmente tratada en la práctica médica, psiquiátrica y psicológica 
(Olfson et al., 2002; OMS, 2017). En España algunas investigaciones han encontrado 
una tasa de prevalencia para la depresión mayor de un 18.4% en mujeres y un 11.2% 
en hombres, siendo la cifra de mujeres la más alta de los países estudiados (Reino 
Unido, España, Portugal, Eslovenia, Estonia y Países Bajos) (Carrobles, 2014; King et 
al., 2006, 2008). 
Las tasas aportadas por el DSM-5 (APA, 2013) son las siguientes: para el 
trastorno de desregulación disruptiva del estado de ánimo las cifras no están claras, sin 
embargo, basándose en las tasas de irritabilidad grave y persistente, la prevalencia 
global en los niños y adolescentes oscila entre el 2% y el 5%. Para el trastorno 
depresivo mayor la prevalencia a doce meses en EEUU es de un 7% con notables 
diferencias entre los grupos de edad. Las cifras para personas entre 18 y 29 son tres 
veces mayores que las estimadas para los sujetos de 60 años o más; también las mujeres 
presentan tasas entre 1.5 y 3 veces mayores que los hombres. Respecto a la distimia, 
la prevalencia a doce meses en EEUU se encuentra en un 0.5% para el trastorno 
persistente y 1.5% para el depresivo mayor crónico. El trastorno disfórico 
premenstrual presenta una prevalencia a doce meses de entre 1.8-5.8% de las mujeres 
con menstruación. Para el trastorno depresivo inducido por sustancias la tasa de 
prevalencia a lo largo de la vida en EEUU es de un 0.26%. Para el resto de los 
trastornos no se exponen cifras de prevalencia. 
Entre la población con autismo, sólo unos pocos estudios han analizado la 
prevalencia de la depresión. Todos ellos son variables en el tamaño de la muestra, los 
criterios de diagnóstico, los instrumentos utilizados, la edad y el período de estudio 
(Hollocks et al., 2018; Menezes et al., 2018; Santomauro et al., 2016). Algunos autores 
apostillan que no existe evidencia epidemiológica exacta de las tasas de depresión, ni 
estudios poblacionales de prevalencia de depresión en el espectro autista, por lo que 
es probable que las cifras reportadas no representen la realidad del TEA (De-la-Iglesia 




En este sentido, Ghaziuddin et al. (2002) sugieren que el establecimiento de 
una tasa de prevalencia de la depresión en las personas con autismo resulta difícil, 
puesto que los síntomas de los trastornos depresivos pueden enmascararse con los 
síntomas del autismo. Pese a esto, encontramos ciertas estimaciones sobre la presencia 
de síntomas de depresión en TEA.  
Las investigaciones indican que las cifras de trastornos depresivos en la 
población con TEA oscilan entre el 4 y el 44% (Santomauro et al., 2016; Stewart et 
al., 2006; Strang et al., 2012). Por su parte, Joshi et al. (2013) establecen los niveles 
de trastornos depresivos en un 56%; Lever y Geurts (2016) en un 57%; mientras 
Rosenberg et al. (2011) en su estudio con 4343 personas, encontraron un 11% que 
cumplía los criterios para un diagnóstico depresivo. Fortuna et al. (2016) informan de 
porcentajes de entre el 9.7%-17.9% de personas con TEA afectadas por trastornos 
depresivos. Cifras más actuales como la reportada por el estudio de Saqr et al. (2018) 
proponen un 29% de personas con TEA con trastornos depresivos comórbidos. El 
metaanálisis de Lugo-Marín et al. (2019) apostilla que un 18.8% de las personas con 
autismo sufre algún trastorno depresivo.  
Algunos autores consideran al trastorno depresivo mayor como el más común 
también en las personas con TEA. En estudios como el de Lugnegård et al. (2011) el 
70% de la población con TEA había experimentado al menos un episodio de depresión 
mayor a lo largo de su vida, y el 50% había sufrido más de un episodio depresivo.  
En el caso de las personas con alto funcionamiento las tasas de esta 
psicopatología son mayores (Davis et al., 2011; Greenlee et al., 2016; Mazurek & 
Kanne, 2010; Sterling et al., 2008; Strang et al., 2012). El humor depresivo se relaciona 
con la toma de conciencia de sus propias limitaciones y dificultades (Wigham et al., 
2017) y su diagnóstico puede ser más sencillo ante la capacidad de poder expresar sus 
estados internos (Ghaziuddin et al., 2002; Jang, 2015).  
La presencia de DI en TEA y su relación con la depresión supone disparidad 
de opiniones en el campo científico. Estudios como los de Goldin et al. (2014) 
encuentran menores tasas de depresión en población con DI. Otros como Mazzone et 
al. (2013) o Strang et al. (2012), sugieren que el mayor CI no supone mayor 




que la mayor gravedad de los trastornos del espectro autista está asociada con una 
mayor vulnerabilidad psicopatológica (Hill et al., 2004; Magnuson & Constantino, 
2011; Stewart et al., 2006). Según estos últimos, en ocasiones, las tasas de prevalencia 
en personas con un menor funcionamiento son menores debido a que muchos 
profesionales no saben cómo diagnosticar la depresión en estos casos (Greenlee et al., 
2016) o confunden la naturaleza de los síntomas como consecuencia del solapamiento 
fenotípico (Wigham et al., 2017). 
Varios estudios han informado de la asociación entre la edad y los trastornos 
depresivos en el espectro autista (Lever & Geurts, 2016; Roy et al., 2015; Strang et al., 
2012). Entre la población normotípica la distribución de los síntomas depresivos 
parece tener forma de U, es decir, las puntuaciones más altas se encuentran entre los 
más jóvenes y los mayores, mientras los datos más bajos se sitúan entre la población 
de mediana edad (Kessler & Wang, 2009). Algunas investigaciones con personas con 
TEA aportaron observaciones clínicas del aumento de las tasas de depresión en jóvenes 
con TEA al entrar en la adolescencia (Ghaziuddin et al., 1998). Dos metaanálisis 
realizados por Hollocks et al. (2018) y Hudson et al. (2019) afirman que los trastornos 
depresivos en TEA aumentan desde la infancia hasta la adultez, pero que estas 
diferencias se estabilizan posteriormente. Los estudios revisados, que sólo incluían 
población adulta, no mostraron diferencias significativas. Estos autores advierten de la 
necesidad de llevar a cabo estudios longitudinales que permitan estudiar las 
trayectorias del desarrollo de psicopatologías como la depresión en población con 
autismo, puesto que, actualmente, son muy escasos y sus resultados poco 
concluyentes. En este sentido, Ghaziuddin et al. (2002) nos recomiendan interpretar 
estos datos con cautela puesto que pueden estar sesgados por los problemas en la 
evaluación de la psicopatología en el TEA. 
En cuanto a la posible diferencia de prevalencia entre sexos, algunos estudios 
afirman que no existen diferencias significativas entre hombres y mujeres con autismo 
(Gadow et al., 2016; Worley & Matson, 2011). Otros proponen tasas distintas de 
afectación en función del sexo, reportando algunos trabajos más síntomas depresivos 
en las mujeres con TEA (White & DiCriscio, 2015), especialmente durante la 




mayores niveles depresivos en los hombres (Gotham et al., 2015). Las adolescentes 
con TEA pueden tener una combinación de factores genéticos, hormonales y de 
vulnerabilidad psicosocial, que aumentan el riesgo de depresión. No obstante, estas 
diferencias parecen dejar de existir en la edad adulta (Gotham et al., 2015; Oswald et 
al., 2016). Las investigaciones realizadas en población general encuentran claros 
indicios del doble de diagnósticos de depresión en mujeres que en varones (Craighead 
et al., 2017; Ingram et al., 2009; Kuehner, 2017; Goodwin et al., 2006). Además, 
algunas investigaciones proponen expresiones diferentes de la sintomatología 
depresiva entre hombres y mujeres. De acuerdo con estos trabajos, las mujeres son más 
propensas a llorar y a experimentar dolencias físicas, como dolores de cabeza o 
problemas gastrointestinales. Por su parte, los hombres tienden a reportar más 
agresión, ira y conductas de riesgo (Maurer et al., 2018). 
En síntesis, diremos que los estudios en torno a la depresión en TEA encuentran 
resultados muy variables, algunos de ellos explicados por las diferencias 
metodológicas de la investigación como el tamaño de la muestra, los criterios de 
diagnóstico, los instrumentos de medida, la edad de los participantes, la toma de 
medicación psiquiátrica o el período de estudio (Jang, 2015; Santomauro et al., 2016; 
Stark, 2013; Wigham et al., 2017).  
A pesar de ello, la literatura evidencia presencia de síntomas depresivos de 
forma frecuente en personas con TEA (Jang, 2015; Uljarević et al., 2019) y por ello se 
hace necesaria la investigación que trate de establecer cifras consistentes de 
sintomatología depresiva en población autista con distintos niveles de severidad 
(Sterling et al., 2008). 
 
2.2. Evaluación de los Trastornos Depresivos en el TEA 
La evaluación de la depresión en las personas con TEA es una tarea difícil 
debido a que el diagnóstico de la depresión requiere de habilidades verbales y de la 
comunicación de estados internos (Ghaziuddin et al., 2002; Jang, 2015; Johnston & 
Iarocci, 2017). Las limitaciones verbales y cognitivas de la población con TEA 




2011) lo que implica que muchas personas con TEA no reciban un diagnóstico de 
depresión (Mannion et al., 2014). 
Mientras que la depresión se puede diagnosticar con mayor fiabilidad en 
personas de alto funcionamiento utilizando criterios similares a los de la población 
general, el diagnóstico puede ser extremadamente difícil en aquellas personas con un 
grave deterioro cognitivo y de la comunicación (Ghaziuddin et al., 2002). Esta 
dificultad podría salvarse con la estandarización de pruebas que evalúen las 
psicopatologías en esta población y se adapten a sus características (Gadow et al., 
2012; Mazzone et al., 2013).  
La presentación de los síntomas depresivos y los problemas de equivalencia 
entre los síntomas clásicos de depresión y su presentación en TEA, suponen un 
obstáculo añadido a la detección de la depresión (Gadow et al., 2012). 
Aunque encontramos personas con TEA que cumplen los criterios de 
diagnóstico para conceptualizaciones convencionales de depresión (Gadow et al., 
2005; Gadow et al., 2012; Ghaziuddin et al., 2002; Mandell et al., 2008; Stewart et al., 
2006; Vickerstaff et al., 2007), en la mayoría de los casos es necesario recurrir a los 
equivalentes somáticos y conductuales o síntomas vegetativos de la depresión, 
especialmente en los grupos de funcionamiento más bajo (Adams & Matson, 2015; 
Jang, 2015). 
Por esta razón, hasta el momento, la evaluación de la depresión en el trastorno 
autista parte de la observación conductual que realiza alguien cercano a la persona con 
TEA. Los estudios consideran a la madre (Hannon & Taylor, 2013) y a los cuidadores 
o terapeutas (Magnuson & Constantino, 2011), como personas de referencia para la 
detección de un trastorno depresivo. 
Los instrumentos utilizados para la evaluación en TEA son en su mayoría 
creados para el diagnóstico de psicopatologías en personas con discapacidad 
intelectual (LoVullo, 2009). Otros estudios como el de Mazzone et al. (2013) utilizan 
para la evaluación de la depresión en TEA instrumentos como la Children's Depression 
Rating Scale-Revised (CDRS-R; Poznanski & Mokros, 1996), dirigida a la población 
general. Cassidy et al. (2018) confirman que el Beck Depression Inventory, Version 




2001) y la Montgomery Asberg Depression Rating Scale (MADRS; Montgomery & 
Åsberg, 1979) se han utilizado en los adultos con TEA sin DI.  
No obstante, algunas medidas para población general han sido validadas para 
su uso en población con TEA como la Revised Child Anxiety and Depression Scale 
(RCADS; Chorpita et al., 2005) para la detección de depresión y ansiedad en jóvenes 
del espectro autista (Sterling et al., 2015). 
Wigham et al. (2017) encontraron en su metaanálisis sobre depresión y autismo 
que sólo tres estudios de los revisados utilizaron instrumentos validados para personas 
con TEA. Estos eran la Autism Comorbidity Interview Present and Lifetime Version 
(ACI-PL), el Child Symptom Inventory–4 (CSI-4) y el Child and Adolescent Symptom 
Inventory (CASI). Aun así, estas medidas no son específicas de depresión.  
El Child and Adolescent Symptom Inventory-4 (CASI-4; Gadow & Sprafkin, 
2002) es un instrumento de cribado para trastornos emocionales y de conducta en niños 
de 5 a 12 años. La medida incluye una subescala de depresión mayor. Esta escala es 
cumplimentada por los padres, 97 ítems, o los docentes, 77 ítems. Las propiedades 
psicométricas del instrumento han sido probadas en grupos con TEA (Gadow et al., 
2008). 
El CASI-4 (Gadow & Sprafkin, 2002) es un instrumento de autoinforme para 
la evaluación de trastornos emocionales y de conducta en niños. Una de las subescalas 
que la componen evalúa la depresión a través de 10 ítems. Las propiedades 
psicométricas de esta medida en niños con TEA han sido estudiadas con resultados 
positivos. 
En el año 2018, la Hospital Anxiety and Depression Scale (Zigmond & Snaith, 
1983) ha sido validada para población adulta con TEA sin DI (Uljarević et al., 2018). 
Este instrumento es un breve cuestionario de autoinforme diseñado originalmente para 
evaluar los síntomas de ansiedad y depresión.  
Ante las limitaciones que supone la evaluación de esta población, Ozinci et al. 
(2012) plantean atender a una serie de principios para detectar una posible depresión 
comórbida al TEA: cambios significativos en el comportamiento de la persona con 




de algunos factores de riesgo -intentos fallidos de amistad, marginación social, etc.-, 
disminución en el autocuidado o del funcionamiento adaptativo, pérdida interés y 
regresión de las habilidades ya adquiridas. 
 
2.3. Diagnóstico y manifestación de la depresión en el TEA 
En la literatura científica, existen diversas teorías sobre la expresión de los 
trastornos depresivos en las personas con TEA. Estas son muy diferentes y en 
ocasiones casi opuestas. Los síntomas de depresión pueden tener una presentación 
atípica en personas con autismo, así como verse enmascarados por la sintomatología 
nuclear del TEA (Gotham et al., 2015; Uljarević et al., 2018). 
La variabilidad en las manifestaciones de la depresión se explica, además, 
atendiendo a las diferencias producidas por la edad y el nivel de funcionamiento de 
cada persona (Magnuson & Constantino, 2011; Rao & Chen, 2009). Por ello, delimitar 
cuáles son los síntomas de los trastornos depresivos en TEA es una cuestión 
controvertida (Ghaziuddin et al., 2002). 
Los síntomas comunes de la depresión, tales como los relacionados con la 
expresión facial o la entonación que expresa tristeza, pueden verse enmascarados por 
otros preexistentes de autismo (Stewart et al., 2006).  
Una de estas hipótesis sobre la expresión de la depresión, propone el inicio de 
un proceso depresivo en personas con TEA con una falta de interés hacia actividades 
por las que antes sí se mostraba motivado. El humor depresivo, indicado por el propio 
sujeto o inferido de la observación, la disminución del disfrute en todas o casi todas 
las actividades, la agitación o pérdida de energía, los sentimientos de inutilidad o de 
culpa, la disminución de la habilidad para concentrarse, la indecisión, los pensamientos 
recurrentes de muerte e intentos de suicidio, son algunas de las manifestaciones de 
trastornos depresivos que recoge la bibliografía, semejantes a la sintomatología 
referida en población general (Gotham et al., 2015; Magnuson & Constantino, 2011; 
McCarthy et al., 2010; Paula-Pérez & Martos, 2009).  
Otros autores toman como criterios la expresión facial triste o los cambios 




la frecuencia de llanto o irritabilidad (Gotham et al., 2014b; Gotham et al., 2015). 
También se han encontrado casos que parecen presentar alguna evidencia de retardo 
en la psicomotricidad (Stewart et al., 2006) o catatonia (Takaoka & Takata, 2007). 
Magnuson y Constantino (2011) enumeran las principales expresiones 
sintomatológicas de la depresión en TEA que la literatura recoge: agresividad, 
autolesiones, hiperreactividad, fluctuación emocional, disminución del 
funcionamiento o del autocuidado, regresión en habilidades ya adquiridas, aumento de 
rituales y de conductas repetitivas, y disminución de los intereses restringidos. 
Como podemos observar, y de acuerdo con la opinión de Ghaziuddin et al. 
(2002), la sintomatología de las personas deprimidas con autismo puede presentarse 
como una amplia gama de manifestaciones; que aúnan los síntomas generales de 
tristeza persistente y de pérdida de interés en actividades habituales, con otras 
manifestaciones variadas y atípicas. 
Entre las posibles vías de expresión alternativa de sintomatología depresiva en 
autismo, los signos vegetativos o los equivalentes somáticos y conductuales de la 
depresión, conforman la teoría que ha contado con mayor apoyo científico, 
especialmente en el estudio de poblaciones con menor funcionamiento (Ghaziuddin et 
al., 2002; Jang, 2015; Stewart et al., 2006). Estos se refieren a problemas del sueño, 
enuresis, alteraciones del apetito, cambios significativos en el peso, irritabilidad, 
problemas de conducta y agresión hacia otras personas o hacia ellos mismos (Adams 
& Matson, 2015; Ghaziuddin et al., 2002; Stewart et al., 2006), síntomas que a menudo 
son también evaluados en niños neurotípicos (Jang, 2015).  
Montazeri et al. (2019) destacan cómo en su análisis de redes la depresión en 
un grupo con TEA se caracterizó por más rasgos de inquietud, ansiedad e insomnio 
que el grupo control. Sus resultados refieren un trastorno de naturaleza más agitada 
que la sintomatología depresiva propia de la población general. 
En esta línea, los problemas conductuales también han sido estudiados como 
formas de expresión de los trastornos depresivos (Hermans & Evenhuis, 2010; 
Magnuson & Constantino, 2011; Wigham et al., 2017). Las conductas desadaptativas, 
las autolesiones o agresividad hacia otras personas se han relacionado con la depresión 




propusieron la conducta autolesiva como el mejor predictor de los síntomas de 
depresión en personas con TEA.  
Pacheco et al. (2008) exponen un caso clínico de depresión en el que un 
adolescente con TEA cursó con mayor introversión, aislamiento, irritabilidad y 
aumento excesivo de la conducta estereotipada. 
También Ozinci et al. (2012) describe un caso en el que un joven de alto 
funcionamiento, aquejado de fatiga y tristeza, había aumentado la severidad de los 
síntomas de TEA, especialmente había perdido contacto visual y aumentado la 
conducta perseverante y reiterativa.  
Tal como ilustran estos casos clínicos, el aumento excesivo y sin explicación 
aparente de los propios síntomas del trastorno autista pueden ser un signo de alarma 
(Ghaziuddin et al., 2002). Así como la disminución del funcionamiento y el 
autocuidado (Stewart et al., 2006). De acuerdo con algunos estudios realizados con 
adultos con TEA (García-Villamisar & Rojahn, 2013; Sterling et al., 2008), las 
personas con más síntomas de depresión también mostraron mayores síntomas de 
TEA. La presencia de la depresión parece exacerbar las características nucleares del 
autismo tales como reducción de la comunicación, aumento del retiro, de la agitación 
psicomotora, de los comportamientos estereotipados y de los comportamientos 
obsesivos (Lainhart, 1999; Perry et al., 2001; Sterling et al., 2008). Gadow et al. (2012) 
asociaron los síntomas depresivos en TEA con mayores déficits sociales y de la 
comunicación. 
Pouw et al. (2013) investigaron el funcionamiento social y la depresión en los 
niños con TEA. Un pobre funcionamiento social se asoció con mayores síntomas de 
depresión en esta población (Mannion et al., 2014; Sterling et al., 2008). Ghaziuddin 
y Zafar (2008) hallaron resultados similares en una muestra de adultos con TEA con 
un 43% de síntomas depresivos y un bajo funcionamiento social. Igualmente, Johnston 
y Iarocci (2017) encontraron los síntomas de depresión como el único predictor 
significativo de la competencia social en autismo. 
Como hemos visto, concretar la sintomatología de los trastornos depresivos en 
personas con TEA es aún un tema debatido en la comunidad científica (Ghaziuddin et 




síntomas depresivos en TEA, no obstante, gran parte de los resultados recogidos por 
la literatura hacen referencia al estudio en poblaciones infantiles con TEA. Por ello, 
cabe preguntarse si muchos de estos hallazgos son o no extrapolables a los adultos 
(Buck et al., 2014). De nuevo, la investigación se encuentra ante una situación en la 
que se precisa continuar trabajando con el objeto de llegar a resultados concluyentes. 
 
2.4. Ideación suicida 
Los pensamientos suicidas forman parte de la sintomatología de los trastornos 
depresivos para la población general y también han sido estudiados, aunque en menor 
medida, en el espectro del autismo (Fletcher-Watson & Happé, 2019; Kirby et al., 
2019; Matson & Williams, 2014b; Pelton & Cassidy, 2017; Wijnhoven et al., 2019). 
Algunas investigaciones apuntan a que los rasgos autistas ponen a las personas 
en mayor riesgo de experimentar ideación suicida (Richards et al., 2019; South et al., 
2019).  
Entre las investigaciones realizadas al respecto figura el estudio de Mayes et 
al. (2013) que evaluó a 791 niños con TEA con edades comprendidas entre los 1-16 
años, comparados con iguales con un desarrollo típico. Se obtuvo un porcentaje de un 
14% de niños del espectro autista con ideación suicida, tasa 28 veces mayor que la 
encontrada en la población general. 
Durante la investigación de Santomauro et al. (2016) un 19% de la muestra de 
adolescentes evaluados fueron excluidos, debido a la alta incidencia de ideación 
suicida y las autolesiones que experimentaron. También, Kato et al. (2013) y Horowitz 
et al. (2017) encontraron en sus muestras de trabajo a adultos hospitalizados por intento 
de suicido diagnosticados con TEA, algunos de ellos, además, con DI leve. 
Gillberg (2002) señala la vulnerabilidad de la adolescencia hacia los actos 
suicidas en personas con diagnóstico de Asperger. Otras investigaciones que apoyan 
esta hipótesis exponen cómo durante esta etapa vital el comportamiento suicida en 
jóvenes con TEA varía entre un 7 y 42% (Hannon & Taylor, 2013; Santomauro et al., 




preocupación por la muerte, el estrés asociado a un trastorno depresivo, el aislamiento 
social, la baja autoestima o la presencia de sentimientos de exclusión social. 
El estudio de Cassidy et al. (2014) sobre el suicidio en adultos con Asperger, 
informa de que el 66% de las personas estudiadas habían contemplado el suicidio, una 
cifra significativamente mayor a la encontrada en población normotípica en el Reino 
Unido (17%).   
Para Hirvikoski et al. (2016) el suicidio es una de las causas principales de 
muerte prematura en las personas con autismo. En esta línea, Kirby et al. (2019) 
encontraron que entre 2013 y 2017 la incidencia acumulada de suicidios en personas 
con TEA había sido superior a la reportada en población sin autismo. Sin embargo, 
como Cassidy y Rodgers (2017) indican, no hay datos concluyentes y la necesidad de 
investigación en este campo es de plena actualidad. Los autores advierten que los 
factores de riesgo en personas con TEA pueden ser distintos a los que se conocen en 
la población general. Conocerlos supondría la creación de estrategias de prevención 
adaptadas. 
Horowitz et al. (2017) señalan que una importante restricción en la detección 
del riesgo de suicidio en el TEA es la limitación de nuestro conocimiento sobre cómo 
se expresan los pensamientos suicidas en esta población y cómo pueden variar respecto 
de la población general (Hannon & Taylor, 2013). Actualmente se desconoce cómo 
las dificultades asociadas al TEA, tales como la identificación y comunicación de 
estados internos, la comprensión de conceptos abstractos como la muerte, y el uso del 
lenguaje idiosincrásico o estereotipado, afectan a la expresión de la ideación e intentos 
suicidas. 
En consecuencia, aún no existen instrumentos de detección de riesgo de 
suicidio diseñados o validados específicamente para las poblaciones con TEA 
(Horowitz et al., 2017). 
No obstante, Hannon y Taylor (2013) analizan algunos de los factores 
predisponentes a la ideación suicida o intento de suicidio en autismo: 
• La edad: según estos autores la mayor tasa de pensamientos suicidas se 




• El sexo: la mayoría de los estudios establecen mayores tasas de ideación 
suicida en hombres que en mujeres. Sin embargo, Hannon y Taylor (2013) 
explican este suceso como consecuencia del elevado número de 
participantes masculinos en estos estudios, reportando estudios más 
recientes una vulnerabilidad mayor de las mujeres frente a los varones con 
TEA (Kirby et al., 2019; South et al., 2019).  
• Situaciones de abuso o acoso escolar. 
• Nivel intelectual: un menor CI parece proteger de conductas suicidas y, por 
lo tanto, la ideación suicida se encuentra más relacionada con un 
funcionamiento elevado. Varias investigaciones proponen que los adultos 
con TEA de alto funcionamiento son más propensos a experimentar 
ideación suicida que los adultos de la población general (Bennett, 2016; 
Cassidy et al., 2014). 
• El retraso en el diagnóstico o la ausencia del mismo es para los autores 
también un factor que predispone a las conductas suicidas. 
Las investigaciones anteriormente mencionadas hacen referencia en su 
mayoría a población de alto funcionamiento. Esto se debe en parte a la hipótesis de 
que la ideación suicida está más presente entre los individuos de alto funcionamiento, 
ya que personas con TEA y DI pueden carecer de ciertas habilidades cognitivas para 
conceptualizar, planificar y presentar actos o ideación suicida (Hannon & Taylor, 
2013). No obstante, investigaciones como las de Merrick et al. (2006), encontraron 
personas con DI que habían pensado en su muerte o incluso habían planeado como 
llevarla a cabo. 
Ante la escasa evidencia empírica en torno a la ideación suicida en TEA con 
DI, Hannon y Taylor (2013), indican que podría pensarse que las conductas autolesivas 
que surgen en personas con TEA son el resultado de un afrontamiento desadaptativo o 
una forma de expresar emociones difíciles. Sterling et al. (2008) apoya esta idea 
apuntando que las personas con TEA y DI que padecen depresión pueden hacerse daño 
intencionadamente con independencia de su nivel de funcionamiento.  
El suicidio en la población con autismo está poco estudiado y erróneamente 




utilizado muestras pequeñas y no representativas, no han usado medidas sensibles al 
autismo y, en su mayoría, no han explorado factores de riesgo o de protección (Cassidy 
et al., 2014: Cassidy & Rodgers, 2017; Segers & Rawana, 2014). Además, la idea 
predominante acerca de la dificultad para tener experiencias relacionadas con el 
suicidio en personas con DI asociada, deja a esta población desprotegida, limitándose 
la investigación a atender a personas con habilidades del lenguaje conservadas o sin 
déficit en las capacidades intelectuales. Por todo ello, resulta necesario impulsar la 
investigación en este campo, tratando de comprender la ideación suicida, los planes y 
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V. La sintomatología obsesivo-compulsiva en personas 
con TEA 
1. Obsesiones y compulsividad 
Numerosos estudios con población no clínica muestran como la mayoría de las 
personas tienen pensamientos intrusivos obsesivos (PIO en adelante) de forma habitual 
(Abramowitz & Blakey, 2017; Baudou et al., 2013; Freeston et al., 1991; Purdon & 
Clark, 1993). 
Las teorías cognitivo-conductuales actuales sobre el Trastorno Obsesivo 
Compulsivo (TOC en adelante) (Salkovskis, 1985, 1999; Rachman, 1997, 1998) se 
erigen sobre la idea de que las obsesiones clínicas surgen de los PIO que experimenta 
universalmente la población general. Esta idea se apoya en el supuesto de continuidad 
normalidad-patología, encontrándose en un extremo las obsesiones clínicas y en el otro 
los PIO (Clark, 2004; Salkovskis et al., 1995). 
A continuación, se expone la descripción de Clark (2004) sobre las principales 
diferencias entre un pensamiento intrusivo y una obsesión clínica. 
 
Tabla 7. Diferencias entre pensamientos intrusivos y obsesiones clínicas. 
PIO Obsesiones clínicas 
Frecuencia menor. Frecuencia mayor. 
Mayor aceptabilidad Menor aceptabilidad. 
Menor asociación con sentimientos de 
culpa. 
Sentimientos de culpa asociados. 
Menor resistencia a la intrusión. Mayor resistencia a la intrusión. 
Mayor percepción de control. Poco control percibido sobre la obsesión. 
Se perciben sin sentido o irrelevantes 
para el yo. 
Se perciben como significativas, y 
amenazantes para el yo (egodistónicas). 
 
Breves y sin invalidación del flujo del 
pensamiento consciente. 
Ocupan mucho tiempo e invaden el flujo 




PIO Obsesiones clínicas 
Menor preocupación respecto al control 
del pensamiento. 
Mayor preocupación por controlar el 
pensamiento. 
Atención menor en la neutralización del 
malestar. 
Mayor atención a la neutralización del 
malestar asociado a la obsesión. 
Interferencia en la vida cotidiana no 
significativa. 
Interferencia significativa en la vida 
cotidiana. 
Adaptado de “Cognitive-behavioral Therapy for OCD,” por D. A. Clark, 2004, p. 31. 
 
Según el DSM-5 (APA, 2013), el TOC y trastornos relacionados se distinguen 
de las experiencias no patológicas en el grado de persistencia de las preocupaciones y 
los rituales. El nivel de angustia experimentado por la persona y el deterioro que estas 
vivencias suponen en el funcionamiento cotidiano son, entre otros, factores de 
diferenciación entre síntomas subclínicos y los correspondientes a un trastorno. 
Las obsesiones fueron descritas por primera vez en la literatura psiquiátrica en 
el año 1838 por Esquirol, como un tipo de delirio (Vellosillo & Vicario, 2015) que 
manifestaba melancolía o depresión (Jenike et al., 2001; Rachman & Hodgson, 1980). 
En el siglo XX, gracias a aportaciones como las de Janet (1903) y Freud (1973), 
las explicaciones psicológicas comenzaron a tener cabida para esta sintomatología 
(Jenike et al., 2001). Freud introdujo el término "neurosis obsesiva" en 1895 y con 
Freud (1973) y el psicoanálisis la sintomatología del TOC fue considerada como el 
resultado de conflictos inconscientes y de pensamiento y acciones disociadas de su 
componente emocional (Jenike et al., 2001). Las teorías psicoanalíticas del TOC 
perdieron importancia en el último cuarto del siglo XX a medida que se introdujeron 
tratamientos farmacológicos y de comportamiento más efectivos (Goodman et al., 
2014). A partir de los años setenta, el interés por el TOC aumentó exponencialmente, 
permitiendo comprender mejor su heterogeneidad, sus límites con otros trastornos y el 





Actualmente, el TOC es un trastorno neuropsiquiátrico caracterizado por 
obsesiones y compulsiones que suponen altos niveles de angustia, consumen tiempo y 
afectan significativamente a la vida de la persona que las padece (Abramowitz & 
Blakey, 2017; Grant, 2014). El TOC es la cuarta enfermedad psiquiátrica más común, 
con una prevalencia de vida del 1 al 3% (Ruscio et al., 2010). 
Las obsesiones son pensamientos, imágenes o impulsos repetitivos y 
persistentes. Se caracterizan por ser intrusivos, no deseados y por causar angustia o 
ansiedad. Como consecuencia la persona con obsesiones, en un intento de ignorarlas 
o suprimirlas, desarrollan compulsiones (Abramowitz & Blakey, 2017; DSM-5, APA, 
2013; Goodman et al., 2014; Grant, 2014).  
Las compulsiones o rituales son comportamientos repetitivos como, por 
ejemplo, lavarse las manos, o actos mentales como contar, que surgen como respuesta 
a una obsesión con el objetivo de neutralizar o reducir la angustia derivada de esta o 
para evitar un evento temido (Goodman et al., 2014; Grant, 2014). Los actos llevados 
a cabo durante una compulsión son claramente excesivos, carecen de sentido y son 
desagradables para la persona que los realiza (Abramowitz & Blakey, 2017; DSM-5, 
APA, 2013; Goodman et al., 2014). Algunas compulsiones resultan tan complejas, o 
de desarrollo tan lento, que suponen aún más ansiedad. En ocasiones, las personas con 
TOC tienden a evitar los desencadenantes de las obsesiones y las compulsiones como 
forma de evadir la angustia que les supone todo el proceso (Goodman et al., 2014). 
Las consecuencias negativas que conlleva no realizar una compulsión varían 
desde vagas nociones de un resultado negativo como, por ejemplo, la mala suerte, a 
otras claramente definidas. En algunos casos no existe temor a las consecuencias y, a 
pesar de ello, se participa de la compulsión como resultado de los altos niveles de 
angustia emocional que supone no realizarla (Franklin & Talbott, 2010). Los datos de 
la prueba de campo del DSM-IV (APA, 1994) indicaron que aproximadamente dos 
tercios de los pacientes con TOC podían identificar claramente las consecuencias que 
se derivarían de abstenerse de llevar a cabo los rituales, mientras que el resto no podía 
definir con claridad tales consecuencias (Foa et al., 1995).  
Aunque el contenido de las obsesiones puede ser muy variado, temas típicos 




deseados asociados con el daño, pensamientos tabúes relacionados con el sexo o la 
religión y necesidad de simetría o exactitud (Abramowitz et al., 2009; Abramowitz & 
Blakey, 2017; DSM-5, APA, 2013). Del mismo modo, las compulsiones más comunes 
suelen girar en torno a la limpieza excesiva, la organización, la comprobación, el 
recuento, la repetición o la verificación (Abramowitz et al., 2009; Goodman et al., 
2014). Sin embargo, los factores culturales pueden influir en el contenido de las 
obsesiones, como, por ejemplo, un predominio de obsesiones agresivas y de contenido 
religioso, se han encontrado en estudios realizados en Brasil y países del Medio 
Oriente (Veale & Roberts, 2014). La edad o la etapa de desarrollo también puede 
condicionar el contenido de las obsesiones, siendo los pensamientos obsesivos 
relacionados con el daño, el miedo a la muerte o la enfermedad de uno mismo o un ser 
querido, mayores entre los niños y adolescentes que entre los adultos (Geller et al., 
2001; Grant, 2014).  
Sin embargo, hemos de reseñar que la presencia de obsesiones o compulsiones 
no es exclusiva del TOC. El DSM-5 (APA, 2013) enumera hasta 14 trastornos que 
cursan con obsesiones o compulsiones tales como el trastorno disfórico corporal, el 
trastorno de acumulación, los trastornos de la conducta alimentaria, así como la 
ansiedad generalizada o la depresión (Gillan et al., 2017). 
A continuación, se realizará una breve descripción del TOC y otros trastornos 
relacionados, con especial atención al primero de ellos, debido a su asociación con la 
sintomatología de autismo. Posteriormente, se realizará una descripción del TOC como 
trastorno comórbido al TEA. 
 
1.1. TOC y trastornos relacionados 
La quinta edición del DSM (APA, 2013) ha eliminado el TOC de los trastornos 
de ansiedad y ha creado a una nueva categoría denominada Trastorno Obsesivo-
Compulsivo y Trastornos relacionados (Ruscio et al., 2010). Este grupo de 
psicopatologías tienen en común los comportamientos repetitivos (Grant, 2014). 
Entre las causas que han llevado a la creación de esta categoría, de mayor 




demostrada por una serie de validaciones diagnósticas (DSM-5, APA, 2013; Krause 
& Antony, 2017). Un conjunto de evidencias relacionadas con la comorbilidad, la 
neurobiología, los circuitos cerebrales implicados y la respuesta al tratamiento, han 
configurado al TOC y a los trastornos afines como parte de un nuevo espectro fuera 
de los trastornos de ansiedad (Pons, 2014). Pese a ello, el DSM-5 (APA, 2013) advierte 
de la estrecha vinculación entre los trastornos de ansiedad y algunos de los trastornos 
obsesivo-compulsivos y trastornos relacionados, como el TOC.  
La inclusión del trastorno dismórfico corporal en el grupo de los trastornos 
obsesivos, anteriormente incluido en trastornos somatomorfos, ha supuesto un gran 
cambio frente a anteriores ediciones del manual. Similitudes fenomenológicas, 
etiopatogénicas y de comorbilidad, así como de respuesta a los tratamientos, han 
acercado más esta categoría al espectro de las obsesiones que al somatomorfo (Frare 
et al., 2004). 
El trastorno de acumulación aparece como una categoría nueva dentro de este 
grupo, puesto que, en ediciones anteriores del DSM, la acumulación era considerada 
como un síntoma de TOC o de un trastorno de personalidad obsesivo-compulsivo. 
Estudios sobre el trastorno de acumulación han aportado evidencias suficientes que 
apoyan la creación de una categoría única (Mataix-Cols et al., 2010; Mataix-Cols & 
Pertusa, 2012; Pertusa et al., 2010). 
La tricotilomanía o trastorno de arrancarse el pelo, también ha sido incluido en 
este espectro, como respuesta a resultados etiopatogénicos que aproximan el trastorno 
a este grupo más que al impulsivo (Pons, 2014). Además, parece ser muy frecuente 
entre personas con un diagnóstico de TOC y entre sus familiares (Ferrão et al., 2009; 
Jaisoorya et al., 2003). 
El trastorno por excoriación es una nueva categoría diagnóstica no incluida en 
anteriores versiones del manual (Pons, 2014). Aparece comúnmente asociado a la 
tricotilomanía y al TOC en personas que lo padecen y sus familiares (Snorrason et al., 
2012). 
En relación con las categorías TOC y trastornos relacionados inducidos por 
sustancias/medicamentos; y TOC y trastornos relacionados debidos a otra enfermedad 




categoría trastornos de ansiedad inducidos, al considerarse el TOC parte del grupo de 
ansiedad (Pons, 2014). 
La categoría denominada: otros trastornos obsesivo-compulsivos y trastornos 
relacionados especificados, se aplica a las situaciones donde encontramos síntomas de 
alguna patología de la familia del TOC sin llegar a cumplir todos los criterios de un 
trastorno concreto y, además, el clínico opta por comunicar el motivo específico por 
el que no se cumplen todos los criterios. Cuando en un caso similar, no se cumplen 
todos los criterios de un trastorno concreto, pero se opta por no especificar el motivo, 
la etiqueta diagnóstica aplicada es trastorno obsesivo-compulsivo y trastornos 
relacionados no especificados (DSM-5, APA, 2013; Pons, 2014). 
Los trastornos incluidos en el DSM-5 (APA, 2013) en la categoría trastornos 






Tabla 8. Trastorno obsesivo compulsivo y trastornos relacionados según el DSM-5. 
Trastorno obsesivo compulsivo y trastornos relacionados 
Trastorno obsesivo-
compulsivo. 
Se caracteriza por la presencia de obsesiones y/o compulsiones. 
Las obsesiones son pensamientos, impulsos o imágenes 
recurrentes y persistentes que se experimentan como intrusivos y 
no deseados. Las compulsiones son conductas repetitivas o actos 
mentales que una persona se siente impulsada a realizar en 




Se caracteriza por la preocupación por uno o más defectos en la 
apariencia física que no son observables o se aprecian 
ligeramente y por conductas repetitivas (como comprobaciones 
en el espejo) o actos mentales (como comparar su apariencia con 
la de otras personas) que tratan de dar respuesta a las 
preocupaciones sobre su aspecto.  
Trastorno de 
acumulación. 
Se caracteriza por una dificultad de separarse de posesiones, 
independientemente de su valor real, como consecuencia de una 
fuerte necesidad percibida para conservar los objetos, evitando el 
malestar que se asocia a desecharlos.  
Tricotilomanía 
(trastorno de tirarse del 
pelo). 
Se caracteriza por tirones recurrentes del pelo que tienen como 
consecuencia la pérdida de los mismo y a repetidos intentos para 
disminuir o eliminar dichos tirones. 
Trastorno de 
excoriación (trastorno 
de rascarse la piel). 
Se caracteriza por el rascado recurrente de la piel, originando 
lesiones en la piel y por repetidos intentos para disminuir o cesar 
el rascado.  
Trastorno obsesivo-





Se caracterizan por presentar síntomas que se deben a la 




Trastorno obsesivo compulsivo y trastornos relacionados 
Trastorno obsesivo-
compulsivo y  
trastornos relacionados 
debidos a otra afección 
médica. 
Implican síntomas característicos del trastorno obsesivo-
compulsivo y sus trastornos relacionados como consecuencia 





Esto trastornos presentan síntomas que no cumplen los criterios 
del trastorno obsesivo-compulsivo como consecuencia de su 




Adaptado de “DSM-5,” por APA, 2013, pp. 235-264. 
 
2. TOC 
A continuación, nos centraremos en el TOC por ser el trastorno de este grupo 
más investigado en población con TEA (LaSalle et al., 2004), por la relación 
bidireccional que la literatura propone (Lewin et al., 2011; Stone & Chen, 2016) y 
porque se ha barajado la hipótesis de que el TOC suponga un subtipo de autismo o una 
expresión distinta de un dominio sintomatológico (Bejerot, 2007; Cath et al., 2008). 
El DSM-5 (APA, 2013), para el diagnóstico de un TOC, establece como 
criterios diagnósticos, la presencia de obsesiones, compulsiones, o ambas, descritos 
anteriormente (Abramowitz et al., 2009). Además, indica que las obsesiones o 
compulsiones deben ocupar bastante tiempo a la persona, más de una hora diaria, y 
causar malestar clínicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u otras áreas 
sustanciales del funcionamiento (Abramowitz & Blakey, 2017; DSM-5, APA, 2013; 




Los síntomas no pueden deberse a los efectos de sustancias como drogas o 
medicamentos o a otra afección médica. Otro trastorno mental tampoco debe ser una 
explicación para las alteraciones del TOC (DSM-5, APA, 2013). 
El DSM-5 (APA, 2013) añade especificadores, en este caso, en torno a si el 
TOC cursa con introspección -insight- buena o aceptable (Bokor & Anderson, 2014; 
Goodman et al., 2014), es decir, si el sujeto puede reconocer que las creencias del 
trastorno son claras o probablemente inciertas. También, se puede indicar si cursa con 
poca introspección, cuando la persona piensa que sus creencias son probablemente 
ciertas. Es posible informar de ausencia de introspección con creencias delirantes, 
cuando el sujeto está convencido de que las creencias del trastorno son totalmente 
ciertas. Las personas con TOC pueden tener distintos niveles de conocimiento sobre 
la exactitud de las creencias que sustentan sus síntomas obsesivo-compulsivos. Estos 
niveles pueden variar durante el curso del trastorno, estando la menor conciencia 
relacionada con una peor evolución (DSM-5, APA, 2013). 
El manual incluye una nota relacionada con las compulsiones donde indica que 
los niños de poca edad quizás no sean capaces de definir los objetivos de las conductas 
o actos mentales (DSM-5, APA, 2013). 
Además, incluye otro especificador sobre si la persona tiene historia de un 
trastorno de tics (Goodman et al., 2014), puesto que hasta un 30% de las personas con 
TOC tiene un trastorno de este tipo en su vida (DSM-5, APA, 2013). 
Por último, el DSM-5 advierte que las personas con TOC, aproximadamente la 
mitad, cursan en algún momento de su vida con pensamientos e intentos suicidas, 








2.1. Etiología del TOC 
Actualmente, el TOC se entiende como un trastorno de origen neurobiológico 
con una etiología múltiple, que engloba diversas variables (Abramowitz & Blakey, 
2017). El DSM-5 (APA, 2013) presenta como factores de riesgo para el desarrollo de 
un TOC, los temperamentales, los ambientales, los genéticos y los fisiológicos (APA, 
2013). 
En relación con los factores temperamentales encontramos los síntomas 
internalizados, la mayor emotividad negativa y la inhibición del comportamiento 
durante la infancia (DSM-5, APA, 2013). 
Entre los factores ambientales se encuentran, como en otras psicopatologías, 
haber sufrido maltrato físico o sexual en la infancia, así como diversas experiencias 
estresantes o traumáticas. Además, como consecuencia de agentes infecciosos y de un 
síndrome autoinmune postinfeccioso, existen casos de niños que pueden desarrollar 
síntomas obsesivo-compulsivos (DSM-5, APA, 2013).  
La herencia parece jugar un importante papel en el desarrollo del TOC (Mataix-
Cols et al., 2013). La tasa de TOC de inicio durante la adultez en familiares de primer 
grado de personas con el trastorno es aproximadamente dos veces mayor que entre los 
familiares de primer grado de personas sin el trastorno. Si el inicio se produce en la 
niñez o la adolescencia, la tasa de familiares de primer grado se incrementa diez veces 
(DSM-5, APA, 2013). La relación genética del TOC en gemelos monocigóticos 
muestra una tasa de concordancia de 0.57, y de 0.22 para los gemelos dicigóticos. A 
nivel general, la heredabilidad de síntomas obsesivos-compulsivos se establece entre 
el 45-65% (van Grootheest et al., 2005).  
Debido a la heterogeneidad del trastorno, es improbable que recaiga en un solo 
gen el peso de todos los casos de TOC. El metaanálisis de Taylor (2013) muestra el 
origen poligenético del riesgo de desarrollar TOC. Encontramos varios genes 
candidatos, entre los que se encuentran aquellos relacionados con la serotonina, la 
dopamina y el glutamato (Bokor & Anderson, 2014; Pittenger et al., 2011). 
Las áreas del cerebro implicadas en la fisiopatología del TOC, según estudios 




anterior y el núcleo caudado, siendo los ganglios basales unas de las áreas del cerebro 
más relacionadas con el trastorno (Chacko et al., 2000; Maia et al., 2008). El tálamo 
(Gilbert et al., 2000; Shaw et al., 2015) junto al cuerpo estriado (DSM-5, APA, 2013; 
Laven & Bednardczyk, 2001), el lóbulo parietal, el giro temporal superior y el 
hipocampo también pueden estar implicados en el desarrollo de TOC (Laven & 
Bednardczyk, 2001; Maia et al., 2008). 
Alteraciones neuropsicológicas, relacionadas con las neuroanatómicas y 
neurofisiológicas, como la afectación de las funciones ejecutivas y las aptitudes 
visoespaciales han sido también referidas en la literatura (Shin et al., 2013; Olley et 
al., 2007; Penadés et al., 2005). Las anomalías en los circuitos frontoestriatales, esto 
es, relaciones recíprocas entre el cuerpo estriado, el tálamo y las áreas prefrontales, 
podrían explicar los fenómenos intrusivos y las conductas ritualizadas que aparecen 
en el TOC (Van den Heuvel et al., 2009). 
Estudios de neuroimagen y farmacológicos sugieren que entre los 
neurotransmisores implicados en el TOC se encuentran, como hemos mencionado 
anteriormente, la serotonina (Yaryura-Tobias et al., 2013), la dopamina y el glutamato 
(Rachman & Hodgson, 1980; Yaryura-Tobias & Neziroglu, 1975). La eficacia 
contrastada de los inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) en el 
tratamiento del TOC, sugiere el papel de este neurotransmisor en el trastorno 
(Rachman & Hodgson, 1980; Stern et al., 2011). Los efectos sobre los síntomas del 
TOC de los antipsicóticos atípicos proponen que la dopamina puede empeorar los 
síntomas del mismo (Kelley et al., 2012; Serby, 2003).  
A nivel general la teoría más aceptada en la literatura para explicar el TOC 
hace referencia a un mal funcionamiento en los circuitos corticoestriado-
talamocorticales (Marsh et al., 2009; Welch et al., 2007), entre cuyas funciones se 
encuentra el autocontrol (Bokor & Anderson, 2014; Goodman et al., 2014). La 
investigación sobre la conectividad en el TOC identifica cambios en la organización 
funcional del cerebro encontrándose diferentes patrones de activación en el 





3. Modelos explicativos del TOC 
3.1. Modelos neurobiológicos explicativos del TOC 
Las teorías propuestas por los modelos neurobiológicos se centran en las 
relaciones de varios sistemas cerebrales y sus respectivas funciones. Entre ellos 
encontramos varios modelos que destacan la función de la corteza frontal y el estriado, 
como ya adelantábamos anteriormente (Cummings, 1993; Rapoport & Wise, 1988; 
Rauch & Jenike, 1993; Salloway & Cummings, 1996). Estas propuestas relacionan la 
sintomatología del TOC con el circuito fronto-estriado-talámico-cortical (Rauch et al., 
2001). 
El caudado actúa como un filtro que sólo deja pasar los estímulos relevantes a 
un nivel de conciencia para que estos puedan ser procesados. De ahí, el estriado, 
implicado en funciones afectivas y cognitivas, puede regular el contenido de la 
información y facilitar su procesamiento inconsciente, restando peso a los procesos de 
ejecución consciente. El tálamo recibe la información que este ha filtrado y la transmite 
a la corteza frontal, con el mensaje de que existen estímulos que precisan de respuesta. 
Desde estas áreas se organizan diversos circuitos corticoestriatales que median el 
aprendizaje implícito relacionado con la creación de hábitos cognitivos, del lenguaje 
y motores (Curran, 1995; Rauch et al., 1997; Rauch & Savage, 2000). La hipótesis 
propuesta defiende que un fallo en el circuito entre la corteza y el tálamo podría 
determinar la presencia de pensamientos circulares y repetitivos, mientras que 
alteraciones en el estriado tendrían como resultado la aparición de conductas 
repetitivas o compulsiones (Baxter et al., 1992; Modell et al., 1989; Rauch & Jenike, 
1993). 
La hiperactividad encontrada en estas áreas sugiere que de algún modo la 
función del caudado está alterada, permitiendo que muchas sensaciones y 
pensamientos se hagan conscientes, cuando normalmente serían suprimidas sin 
conocimiento de ello. La información que suele ser eficazmente procesada por el 
sistema corticoestriatal, de forma implícita, accede a sistemas de procesamiento 
explícito, pudiéndose explicar así las intrusiones cognitivas. Ya que estos 
pensamientos no son comunes, la persona los interpreta como inapropiados y molestos, 




Es necesario tener en cuenta el papel de la amígdala para explicar la ansiedad 
que acompaña a los síntomas de TOC. La amígdala tiene conexiones con el circuito 
cortico-estraido-talámico-cortical, y puede estar ayudando a perpetuar las 
compulsiones. Entre sus funciones se encuentra intervenir en respuesta de temor 
condicionado y en la asignación de significado emocional a los estímulos (Davis, 
1992; Rauch et al., 2001). El temor condicionado podría reforzar las conductas para 
evitar la ansiedad. De este modo se estarían perpetuando las compulsiones como 
estrategia para hacer desaparecer la sensación de angustia o ansiedad (Rauch et al., 
2001). 
 
3.2. Modelos cognitivos y conductuales explicativos del TOC 
3.2.1. El modelo de Salkovskis 
Salkovskis (1985) para desarrollar su modelo sobre los problemas clínicos 
relacionados con las obsesiones se basó en las propuestas de Rachman y Silva (1978) 
y en las ideas de Beck (1976). De los primeros autores adoptó la idea de que los 
pensamientos intrusivos aparecían en aproximadamente un 90% de la población 
general como estímulos neutrales y pasaban a ser condicionados en caso de obsesiones 
clínicas. De las aportaciones de Beck (1976) sobre la emoción y los trastornos 
emocionales, Salkovskis (1985) recogió la idea de que las respuestas emocionales 
alteradas como la ansiedad, surgen de interpretaciones negativas de estímulos o 
situaciones. 
Con todo ello, Salkovskis (1999) propuso que una idea de carácter obsesivo no 
patológica pasa a considerarse obsesión clínica cuando cambia la valoración que se 
hace de ella (Salkovskis, 1985, 1989; Salkovskis et al., 1995). Las experiencias previas 
de la persona y el contexto influyen en el significado que se le da a un pensamiento 
inicialmente neutro (Salkovskis et al., 1995). Según este modelo todo pensamiento 
puede llegar a ser una obsesión, puesto que sólo depende de la interpretación que se 
hace sobre el mismo. Para que un pensamiento comience a considerarse una obsesión 
clínica la persona ha de dotarlo de alta responsabilidad y cierto significado personal 




Figura 16.  
















Adaptado de “Obsessional-Compulsive problems: a cognitive-behavioral analysis,” por P. M. 
Salkovskis, 1985, Behaviour research and therapy, 23, p. 578. 
 
Cuando se presenta un pensamiento determinado en una persona con TOC se 
activan las creencias y las valoraciones de responsabilidad. La responsabilidad se 
definió en el contexto de la teoría cognitiva, como la creencia de que la persona tiene 
poder para lograr o prevenir subjetivamente resultados negativos (Salkovskis et al., 
1996). Las valoraciones de responsabilidad se hacen en torno al contenido del 
pensamiento -esto es, estoy pensando algo horrible y por ello, soy horrible; tengo que 
hacer algo para evitar este hecho, es mi responsabilidad- o a la ocurrencia del 
pensamiento -soy responsable de lo que pienso por lo que tengo que eliminar mis 
pensamientos o perderé el control y actuaré en consecuencia- (Salkovskis & Wahl, 
Reducción del 
malestar 
Nivel de actividad de los 
esquemas.                                       
Nivel de accesibilidad de ideas 
relacionadas de pérdida, 
amenaza o culpa 
Trastorno del 








Egosintónicos                    
Trastorno del estado de 











2003). Para Salkovskis et al. (1995) estas valoraciones y creencias son únicas del TOC 
y dan lugar a los síntomas del trastorno. 
El segundo elemento del modelo de Salkovskis (1985) son las estrategias de 
neutralización (compulsiones). La necesidad de hacer algo para controlar el 
pensamiento, lleva al empleo de estrategias que tratan de evitar las consecuencias 
temidas o disminuir la responsabilidad percibida. Esto sólo consigue incrementar la 
permanencia de los pensamientos. 
La investigación ha dado apoyo empírico a la relación de la responsabilidad y 
el TOC (Obsessive Compulsive Cognitions Working Group [OCCWG], 2001, 2003; 
Rachman et al., 1995), apuntando que el papel de la responsabilidad no es específico 
del TOC, como Salkovskis indicaba (Wilson & Chambless, 1999), y podría estar más 
asociado a unas características del trastorno que a otras (Foa et al., 2002; Lee & Kwon, 
2003; Smári et al., 2003). 
 
3.2.2. La teoría de Rachman 
La teoría cognitiva de Rachman (1997, 1998) se basa en las valoraciones 
catastróficas que las personas hacen sobre el significado personal de sus pensamientos 
intrusivos para explicar la aparición de una obsesión.  
Esta propuesta (Rachman, 1997, 1998) surge como una reformulación de su 
anterior teoría de corte más conductual (Rachman & Hodgson, 1980), la teoría 
cognitiva del pánico de Clark (1986) y la teoría cognitivo-conductual de las obsesiones 
de Salkovskis (1985). 
Rachman (1997) afirma que un PIO pasa a ser una obsesión clínica cuando se 
le da un significado personal y amenazante que surge de una interpretación catastrófica 
(Rachman, 1998).  
Bajo la concepción de este modelo, la persona cree que ese pensamiento está 
desvelando una cuestión importante de sí misma, que podría traer consecuencias 
negativas como, por ejemplo, perder el control. Esta sobrestimación de la importancia 
y el significado personal de los pensamientos lleva a la aparición de obsesiones y al 




Las interpretaciones pueden llevar a la presencia de malestar emocional, que 
puede entenderse como una pérdida del control y, por ello, pueden surgir los intentos 
de neutralización y evitación, que impiden que la persona llegue a verificar si los PIO 
producen las consecuencias catastróficas que creen (Rachman, 1997, 1998). 
El modelo propone que los PIO que pueden convertirse en obsesiones son 
aquellos que aparecen como significativos en el sistema de valores de la persona 
(Rachman, 1997, 1998). 
La fusión pensamiento-acción (FPA) se considera como un factor importante 
en la interpretación de la PIO, esto es, la creencia de que pensar es equivalente 
moralmente a actuar y el pensar en una cuestión determinada aumenta las 
probabilidades de que ocurra (Rachman, 1997, 1998).  
Rachman (1997, 1998) sugiere que una obsesión aparece como consecuencia 
de la exposición a estresores o a ciertos estímulos que, en ciertas personas, pueden 
jugar un papel de “activadores” de los PIO, así como a la presencia de estados de ánimo 
negativos que favorecen la aparición de los PIO y a las valoraciones negativas que se 
hacen de ellas.  
 
Figura 17.  









Adaptado de “A cognitive theory of obsessions,” por S. Rachman, 1997, Behaviour research and 
therapy, 35, p. 795. 
 






p.e. resistencia a las 
obsesiones, intentos de 
bloquearlas, 
neutralización, 
conductas de evitación 
 
 
OBSESIÓN DESCRIPCIÓN INTERPRETACIÓN 
Pensamiento                





p.e. revela algo sobre 
mí, es un signo de 
alarma, pérdida de 
control, soy peligroso, 





3.2.3. El modelo del Obsessive Compulsive Cognitions Working Group 
(OCCWG) 
Los trabajos del OCCWG han supuesto un marco de actuación en la 
investigación cognitiva sobre el TOC durante las últimas décadas. El concepto del que 
parte este grupo es, una vez más, la idea de que la mayoría de las personas presentan 
pensamientos intrusivos (Julien et al., 2007). 
El OCGWG ponen el foco en tres constructos, que emergen de modelos 
anteriores, para explicar el TOC. Estos son, las intrusiones, es decir los pensamientos 
intrusivos que pueden adquirir significatividad clínica, las valoraciones que se hacen 
sobre el significado de las intrusiones, y las creencias, entendidas como ideas 
relativamente persistentes sobre el yo o el contexto. Las creencias se conciben en un 
marco dimensional, en un continuo. La OCCGW (1997) describe las creencias básicas 
sesgadas responsables de las interpretaciones que llevan a la aparición de un TOC: 
• Responsabilidad excesiva: idea firme de que uno tiene el poder de 
prevenir los resultados negativos. 
• Importancia de los pensamientos: idea de que cualquier pensamiento 
por el hecho de serlo es significativo.  
• Sobreestimación de la amenaza: valoración negativa exagerada del 
estímulo al que la persona se enfrenta.  
• Importancia de controlar los pensamientos: necesidad de seguridad, 
problemas para afrontar cambios inesperados y dificultad para manejar 
situaciones ambiguas. 
• Intolerancia a la incertidumbre: problemas con la ambigüedad, lo 
novedoso y el cambio inesperado (Baudou et al., 2013). 
• Perfeccionismo: creencia en la posibilidad de lograr la perfección en el 
modo de funcionar de una persona y sobreestimación de las 
consecuencias de cometer errores. 
El modelo, como otros de corte cognitivo, asume que cuando los pensamientos 
intrusos normales son valorados de manera negativa y catastrofista la persona 
comienza a sufrir ansiedad aguda y preocupación, interpretando los PIO como graves, 




preocupación que los PIO traen consigo, ayudan a reducir la angustia y hacen sentir 
momentáneamente aliviada a la persona. De esta forma el ritual se refuerza 
negativamente y se consolida el trastorno obsesivo (Baudou et al., 2013; Clark, 2004). 
En base a esto, la OCCGW ha diseñado, además, dos instrumentos para 
evaluar: creencias generales (Obsessive Beliefs Questionnaire, OBQ) y valoraciones 
de las intrusiones obsesivas (Interpretation of Intrusions Inventory, III) (OCCWG, 
2001, 2003, 2005). 
 
4. Obsesiones, compulsiones y TEA 
La literatura científica pone de manifiesto que síntomas obsesivos-compulsivos 
han sido encontrados en personas con TEA (Neil et al., 2014; Paula-Pérez, 2013b; 
Pazuniak & Pekrul, 2020; Stone & Chen, 2016). Según diversas investigaciones el 
trastorno autista aparece comúnmente asociado al TOC, tanto en población infantil 
(Ivarsson & Melin, 2008) como en adultos (LaSalle et al., 2004), en niveles superiores 
a los que se encuentra en la población general (Ehlers & Gillberg, 1993; Williams et 
al., 2006).  
Kanner (1973) ya advertía de una conducta gobernada por la ansiedad y la 
obsesión en sus primeras descripciones del autismo. Rutter (1985) consideraba muy 
comunes durante la etapa infantojuvenil los rituales y compulsiones en las personas 
con TEA. 
Posteriormente, algunas cifras han sugerido hasta un 86% de personas con TEA 
que mostraban compulsiones, tales como lavado de las manos, toque estereotipado de 
objetos, golpeo repetitivo, etc., en algún momento del curso del trastorno (Cath et al., 
2008; Rumsey et al., 1985). 
La relación obsesiones-compulsividad y TEA parece ser bidireccional (Stone 
& Chen, 2016). Los estudios han encontrado también características autistas en 
personas con diagnóstico de TOC (Bejerot et al., 2001; Griffiths et al., 2017) con una 
frecuencia diez veces mayor que en la población no clínica (Stone & Chen, 2016). Esta 
asociación sintomatológica ha sido documentada en trabajos que encuentran 




(Ivarsson & Melin, 2008) con TOC que no cumplen con los criterios diagnósticos 
completos para estar dentro del espectro autista (Lewin et al., 2011). 
La posible vinculación entre ambos trastornos ha sido estudiada en varias 
ocasiones con el objetivo de encontrar áreas específicas de superposición entre el TEA 
y el TOC, como, por ejemplo, la genética de los movimientos repetitivos (Jacob et al., 
2009) u otras similitudes biológicas (Gross-Isseroff et al., 2001). Bajo la premisa de 
que la comorbilidad de estos trastornos pueda ocasionar consecuencias funcionales 
graves, la investigación también trabaja en la búsqueda de un posible deterioro 
compartido de las capacidades cognitivas en las personas con estas sintomatologías 
(Stone & Chen, 2016).  
En relación con la etiología, poco conocida, del TOC y el TEA resulta plausible 
pensar que estos síntomas comórbidos sean atribuibles a una combinación de factores 
genéticos y ambientales compartidos (Cadman et al., 2015; Jacob et al., 2009; Wu et 
al., 2014). Entre las posibles variables comunes la literatura propone las dificultades 
para tolerar la incertidumbre, una tendencia hacia estilos de pensamiento concretos, y 
anomalías del desarrollo en determinados sistemas neuronales como las vías 
corticoestriales (Cadman et al., 2015), el circuito frontoestriatal (Langen et al., 2012) 
o el aumento del volumen del caudado en ambas poblaciones (Hollander et al., 2005; 
Langen et al., 2009, 2012). Ivarsson y Melin (2008) proponen la duda patológica como 
un fuerte predictor de las puntuaciones del TEA en población TOC. La duda patológica 
se refiere, por ejemplo, a la inseguridad que siente una persona tras la realización de 
una compulsión, dudando de haberla llevado a cabo y repitiéndola. Según estos autores 
quizás los rasgos TEA en personas con TOC, reflejan una falta de coherencia central 
expresada a través de dudas de memoria o fallos de la percepción relacionados con los 
síntomas del TOC. Posiblemente, la asociación entre los rasgos TEA y la duda 
patológica podría reflejar cuestiones compartidas de neuropsicología subyacente en 
ambos trastornos (Ivarsson & Melin, 2008). Se han reportado déficits de la función 
ejecutiva y una preferencia por el procesamiento parcial de la información tanto en el 
TEA como en el TOC (Ozonoff et al., 1991; Savage et al., 1999). 
Los intereses sensoriales inusuales también aparecen como un punto focal 




en algunos casos estos síntomas en personas con diagnóstico de TOC (Ruzzano et al., 
2015). La investigación de Ruzzano et al. (2015) halló a través de un análisis de redes 
que la sensibilidad sensorial estaba relacionada con las comprobaciones compulsivas 
y podrían suponer un síntoma puente entre el TOC y el TEA, explicando, al menos 
parcialmente, su comorbilidad. En esta misma línea, un estudio anterior sugirió que 
los niños con TOC eran más intolerantes a los estímulos sensoriales ordinarios, 
suponiéndoles una angustia que los llevaba a realizar comportamientos ritualistas 
(Hazen et al., 2008). 
La relación existente entre ambos trastornos resulta tan estrecha que Bejerot 
(2007) propuso un posible subtipo TOC dentro del trastorno autista caracterizado por 
síntomas obsesivos compulsivos agudos. Bajo este modelo, las personas con TOC 
constituyen un continuo que va desde la personalidad “casi neurotípica" en un extremo 
a la personalidad autista en el otro.  
Sin embargo, otros como Arildskov et al. (2016) concluyen que la gravedad de 
los síntomas del TOC no se relaciona de forma significativa con dificultades sociales 
y de comunicación, por lo que no sería adecuado hablar de un tipo de autismo, a pesar 
de que las conductas repetitivas y restringidas mantienen una fuerte relación con la 
gravedad del TOC.  
También el análisis de redes realizado por Ruzzano et al. (2015) encontró que, 
a pesar de que las conductas repetitivas tenían un importante papel en el autismo y en 
el TOC, los síntomas de ambos trastornos se distribuían en dos redes diferentes, esto 
es, como dos grupos sintomatológicos distintos. De esta forma, el análisis de redes 
avalaba la asociación entre ambas patologías, pero las definía como entidades clínicas 
claramente distintas. 
Estudios con familias de niños con TEA describen la presencia de rasgos de 
personalidad compulsiva en ellas, enfatizando el vínculo entre ambos trastornos 
(Ivarsson & Melin, 2008). Los resultados presentados por Samuels et al. (2014), 
mostraron como los miembros de la familia que fueron diagnosticados con TOC tenían 
más probabilidades de presentar dificultades sociales y de comunicación similares, 
aunque menos severas a las observadas en el autismo. Bolton et al. (1998) informaron 




de un 0% en las familias de personas con síndrome de Down. También, Hollander et 
al. (2003) evaluaron la relación entre los comportamientos repetitivos en autismo y las 
tasas parentales de rasgos obsesivo-compulsivos. Los resultados mostraron que las 
personas con patrones estereotipados severos tenían probabilidades significativamente 
más altas de tener uno o ambos padres con rasgos obsesivo-compulsivos y una historia 
familiar de TOC. 
Los estudios de Piven plantearon la hipótesis de que las características 
obsesivas o compulsivas en los miembros de la familia de personas con TEA eran el 
reflejo de una extensión del rasgo rigidez del fenotipo más amplio del autismo (Piven 
et al., 1990; Piven & Palmer, 1999). 
A pesar de la fuerte vinculación que parecen tener ambos trastornos, los 
estudios con adultos han informado de menor gravedad del TOC en personas con TEA 
que en aquellos con TOC puro (Arildskov et al., 2016; Lewin et al., 2011). 
Un conjunto de estudios trata de delimitar las posibles diferencias entre las 
conductas estereotipadas propias de personas con TEA y las conductas obsesivo-
compulsivas del TOC. Aunque en alguna ocasión se han concebido como 
aparentemente similares, la investigación encuentra razones para realizar un 
diagnóstico diferencial entre los síntomas de ambos trastornos (McDougle et al., 
1995). Este tema, de relevante interés, será discutido de forma más extensa a lo largo 
de nuestro trabajo. 
En relación con el estudio de ambos trastornos, algunos trabajos han analizado 
y comparado las obsesiones y compulsiones en personas con diagnóstico de TEA 
frente a grupos con TOC (Scahill & Challa, 2016). Los resultados defienden que las 
obsesiones y compulsiones son más habituales de lo que se pueda pensarse en los 
trastornos del espectro autista (Russell et al., 2005). 
En el estudio de McDougle et al. (1995) se destacaba el hecho de que las 
obsesiones somáticas fueran mucho más frecuentes en el grupo con TOC que en el 
grupo con TEA e incluso que en el grupo de TEA más TOC (Wu et al., 2014). 
Resultados similares encuentran Russell et al. (2005) quienes compararon un grupo de 
TEA, con otro con TEA y TOC, encontrando obsesiones somáticas significativamente 




el grupo TEA y TOC. También Scahill y Challa (2016), hallaron mayor frecuencia de 
obsesiones somáticas en el grupo TOC que en el TEA. Quizás, detrás de estos 
resultados se encuentre la dificultad de las personas con TEA para comunicar sus 
estados mentales, haciéndose complicada la descripción de una posible egodistonía en 
sus pensamientos o conductas (Bishop et al., 2013; Scahill et al., 2014). El estudio de 
Bejerot et al. (2001) apoya esta idea, mostrando como sólo un número reducido de 
personas con TEA de alto funcionamiento buscan tratamiento para sus síntomas 
obsesivos-compulsivos al encontrarlos molestos y no deseados. 
Scahill y Challa (2016) compararon personas con TEA de alto funcionamiento 
y sujetos con TOC. El grupo TOC alcanzó niveles significativamente más altos de 
obsesiones de contaminación y agresivas, así como en compulsiones de verificación 
en comparación con el grupo con TEA, mientras este obtuvo puntuaciones algo más 
altas en acumulación y orden. Los niveles generales de severidad del TOC y la 
presencia de rituales fueron mayores en el grupo TOC. Scahill y Challa (2016) 
expusieron de nuevo que la capacidad cognitiva puede ser respuesta a esos hallazgos.  
En este sentido, resulta importante reseñar cómo el estudio de redes realizado 
por Ruzzano et al. (2015) encontró diferencias en la dinámica del TOC en personas 
con TEA y población general. Si en la población sin autismo las obsesiones 
normalmente causan compulsiones, los resultados del análisis de redes sugieren que 
en los casos en los que coexisten síntomas de TEA y TOC, la relación entre los 
síntomas no está tan clara. Sus resultados ponen en tela de juicio la asociación entre la 
obsesión y la compulsión en individuos con autismo. 
Otra vía de estudio abierta sobre la posible relación entre el TEA y el TOC es 
la efectividad de los tratamientos para sintomatologías obsesivas compulsivas en 
personas con autismo. Un grupo de investigadores sugieren que los tratamientos 
eficaces para el TOC lo son también para los pensamientos y comportamientos 
repetitivos en TEA (Lehmkuhl et al., 2008; McDougle et al., 1996; McDougle et al., 
2000; Ruta et al., 2010). No obstante, esto no parece estar tan claro, puesto que otros 
reportan datos que informan de que los tratamientos que resultaron válidos en la 
reducción de la sintomatología en el TOC, no lo fueron para las personas con autismo 




La investigación aún debe resolver todas las cuestiones relativas a la presencia 
de obsesiones y compulsiones en autismo, ya que estos suponen un importante 
malestar (Fischer-Terworth & Probst, 2009; McDougle et al., 1995). La presencia de 
sintomatología obsesiva se ha asociado con un mayor deterioro psicosocial en personas 
con TEA (Mack et al., 2010) y es una de las causas más comunes de ansiedad en esta 
población (Fombonne & Tidmarsh, 2003; Stone & Chen, 2016). Además, la presencia 
de TOC en personas con autismo parece incrementar la posibilidad de tener otros 
diagnósticos adicionales como trastorno de ansiedad por separación, fobia social y 
síntomas clínicos de falta de atención o hiperactividad en comparación con aquellas 
con solo TOC (Lewin et al., 2011). 
 
4.1. Prevalencia del TOC en personas con TEA 
  La mayoría de los estudios epidemiológicos han estimado una prevalencia de 
TOC a lo largo de la vida que oscila entre 1.9% y 3.0% (Goodman et al., 2014). EL 
DSM-5 informa de una tasa observada a nivel internacional que fluctúa entre 1.1-1.8% 
(APA, 2013). 
La tasa de diagnósticos comórbidos de TOC en muestras de personas con TEA 
varía ampliamente entre el 1.5% a 81% (Leyfer et al., 2006; Stone & Chen, 2016). En 
población infantil, las cifras varían entre el 2.6% hasta el 37.2% (van Steensel et al., 
2011). En población adulta encontramos datos como los aportados por Leyfer et al. 
(2006) que informaron de hasta el 37% de jóvenes con TEA y TOC, o los reportados 
por Rydén y Bejerot (2008) de un 25% de adultos con TEA y TOC comórbido (Wu et 
al., 2014). Esta oscilación de cifras puede explicarse por las diferencias en el tamaño 
de la muestra, así como por los métodos de evaluación utilizados (Scahill & Challa, 
2016). En cualquier caso, los datos que indican la presencia de TOC entre las personas 
con TEA son generalmente mayores a los de pares normotípicos (Neil & Sturmey, 
2014). 
Por otro lado, las investigaciones acerca de la presencia de rasgos TEA en 
personas con diagnóstico de TOC, también hablan de tasas de prevalencia diversas. 
Ivarsson y Melin (2008) estiman un porcentaje del 27% de características autistas en 




diagnosticados con TOC cumplirían con los criterios de Asperger (Stone & Chen, 
2016). Otros estudios hablan de síntomas de TEA en la población TOC que van desde 
el 5 a 35% en los adultos (Anholt et al., 2010; Mito et al., 2014), con una 
preponderancia masculina y proporción de sexos de 6:1 (Arildskov et al., 2016; Canals 
et al., 2012). 
En cuanto a la relación del TOC con la edad, las investigaciones en población 
general encuentran una relación no lineal entre el trastorno y la edad (Cath et al., 2017). 
La edad de aparición suele situarse en la edad adulta temprana para las mujeres y la 
adolescencia tardía para los hombres (Goodman et al., 2014). 
En TEA, los trabajos que compararon la prevalencia del TOC en TEA durante 
la infancia y la edad adulta presentan resultados mixtos (Stone & Chen, 2016). Un 
estudio transversal con una muestra de personas entre los 2 y los 62 años (N=712) 
encontró disminuciones en los comportamientos compulsivos con el aumento de la 
edad (Esbensen et al., 2009). Otra investigación de carácter retrospectivo comparó la 
prevalencia actual de compulsiones en 43 individuos de 19 a 28 años y también 
encontró una reducción con la edad (Chowdhury et al., 2010). Frente a estos 
resultados, Seltzer et al. (2003) en una investigación retrospectiva con 405 personas 
de entre 10-21 años con TEA, sugirieron que la prevalencia de las compulsiones no 
disminuía con la edad. Sin embargo, en la literatura no parecer haber suficiente 
evidencia sobre un posible aumento de las compulsiones en la edad adulta. Asimismo, 
algunos estudios apuntan a que la prevalencia puede estabilizarse durante esa etapa 
(Neil & Sturmey, 2014). 
La proporción por sexos parece ser la misma entre la población general 
(Kessler et al., 2005), aunque las mujeres presentan más lavado compulsivo y los 
hombres más obsesiones sexuales, pensamientos mágicos relacionados con números o 
lentitud obsesiva (Jiujias et al., 2017; Veale & Roberts, 2014). No obstante, según los 
datos aportados por el DSM-5 (APA, 2013), las mujeres adultas muestran una tasa de 
prevalencia ligeramente más alta que los varones adultos, aunque durante la infancia 
los niños están frecuentemente más afectados que las niñas. Pese a todo, las diferencias 




2017). Los estudios sobre las posibles diferencias en los síntomas TOC en función del 
sexo en personas con TEA son aún escasos.  
En el estudio de la prevalencia del TOC en personas con TEA hemos de tener 
presente los cambios producidos por el DSM-5 (APA, 2013). Entre ellos la inclusión 
de un especificador referido al nivel de introspección, puede suponer un aumento de 
los diagnósticos de TOC en general y en concreto en personas con TEA. La mayoría 
de las personas con autismo probablemente puedan clasificarse con el especificador 
de ausencia de introspección con respecto a la naturaleza y el objeto de sus 
comportamientos repetitivos (Storch et al., 2012; Wu et al., 2014).  
 
4.2. Evaluación del TOC en personas con TEA 
La evaluación y el diagnóstico del TOC en personas con autismo supone 
actualmente un reto para la investigación y la clínica (White et al., 2009). Dado que 
ambas condiciones se caracterizan en parte, por pensamientos y acciones repetitivas, 
establecer qué conductas son atribuibles al TEA y cuáles justifican un diagnóstico 
adicional de TOC supone una decisión compleja. También en este caso, encontramos 
las problemáticas comunes de la evaluación de las psicopatologías en personas con 
TEA, tales como las dificultades en comunicación y las altas tasas de alexitimia (Davis 
et al., 2008).  
Curiosamente, algunos autores, apostillan que si resulta complejo evaluar 
psicopatología en personas con TEA y DI (Jang, 2015; Maddox et al., 2016), en el 
caso del TOC, el diagnóstico diferencial puede resultar más complicado en individuos 
de alto funcionamiento, con menores dificultades sociales y de comunicación, 
pudiendo pasar estos síntomas desapercibidos y siendo diagnosticados únicamente 
como TOC (Chang & Piacentini, 2002; Zandt et al., 2007). 
En la investigación sobre la presencia de TOC en población con TEA, 
especialmente de alto funcionamiento, se han utilizado algunos instrumentos de 
evaluación para población neurotípica (Maddox et al., 2016; Pazuniak & Pekrul, 2020; 




El instrumento más comúnmente utilizado según la literatura es la Yale Brown 
Obsessive Compulsive Scale (Y-BOCS; Goodman, Price, Rasmussen, Mazure, 
Delgado, et al., 1989). Encontramos algunos estudios que utilizaron dicho instrumento 
con el objetivo de comparar los síntomas obsesivos compulsivos experimentados por 
los adultos con TEA y aquellos vividos por las personas con un diagnóstico de TOC 
(McDougle et al., 1995; Russell et al., 2005). 
Una de esas investigaciones es la de McDougle et al. (1995), en la que se 
informó de que los adultos con TOC tenían más probabilidades de mostrar obsesiones 
de contenido agresivo y de simetría y compulsiones relacionadas con el conteo, 
mientras que entre los individuos con TEA eran más comunes las compulsiones 
relacionadas con la acumulación o tocar y dar golpecitos. Sin embargo, en este trabajo 
los autores advirtieron de las limitaciones que la prueba pudo tener en la evaluación 
de algunos participantes que no eran verbales. Para paliar las limitaciones derivadas 
de las dificultades comunicativas de algunas personas con TEA se eliminó el criterio 
del ego -insight- y se confió en los informes de los cuidadores (Cadman et al., 2015). 
Más adelante, otros estudios, como el de Russell et al. (2005), también 
emplearon esta escala en una muestra de adultos con TEA y en otra de personas adultas 
con TOC. El grupo de personas con diagnóstico de TOC mostró mayores niveles de 
obsesiones y compulsiones en comparación con un grupo de TEA de alto 
funcionamiento. 
La versión para niños y adolescentes de la escala, Children's Yale-Brown 
Obsessive Compulsive Scale (CY-BOCS; Goodman, Price, Rasmussen, Mazure, 
Fleischmann, et al., 1989) también es comúnmente utilizada en la evaluación del TOC 
en niños con TEA. Ambas versiones se administran como entrevistas 
semiestructuradas y poseen propiedades psicométricas sólidas (Goodman, Price, 
Rasmussen, Mazure, Delgado, et al., 1989; Goodman, Price, Rasmussen, Mazure, 
Fleischmann, et al., 1989; Scahill et al., 1997; Storch et al., 2005).  
Aunque encontramos instrumentos que han sido utilizados en la evaluación de 
obsesiones y compulsiones en TEA, existe una escasez de herramientas fiables que 
hayan sido validadas en poblaciones con TEA. Algunos de ellos son instrumentos de 




et al., 2014). Este es el caso de la Interview-Present and Lifetime Version (ACI-PL; 
Leyfer et al., 2006), que se desarrolló como una entrevista semiestructurada para 
proporcionar diagnósticos de trastornos psiquiátricos comórbidos en niños con TEA 
(Leyfer et al., 2006). Las escalas, Autism Spectrum Disorder-Comorbid for Children 
(ASD-CC; Matson & Wilkins, 2008) y Autism Spectrum Disorder-Comorbid for 
Adults (ASD-CA; Matson & Boisjoli, 2008), para evaluar la psicopatología comórbida 
en personas con TEA, también valoran los síntomas obsesivos.  
De cualquier modo, la evaluación de las psicopatologías con estas escalas de 
tipo más general, dificultan el análisis concreto de los síntomas y el estudio diferencial 
de las sintomatologías del TOC y del TEA (Wu et al., 2014). 
En el intento de dar una respuesta a esta necesidad, encontramos una primera 
tentativa llevada a cabo por Scahill et al. (2006) con la modificación de una medida 
que pretende evaluar específicamente los síntomas obsesivo-compulsivos en jóvenes 
con Trastornos Generalizados del Desarrollo (TGD). Los investigadores trataron de 
adaptar el CY-BOCS a una medida administrada por el clínico para evaluar los 
comportamientos compulsivos en los jóvenes con TGD. El resultado, CYBOCS-PDD 
posee una muy buena fiabilidad inter-evaluadores (0.97) y una fuerte consistencia 
interna (α = 0.85). Sin embargo, presentaba debilidades en la evaluación de obsesiones 
debido a la limitación en la expresión de preocupaciones y estados mentales y a la 
necesidad de inferir su presencia entrevistando a los padres (Wu et al., 2014). Maddox 
et al. (2016) manifiestan que el diagnóstico diferencial lo realiza con mayor exactitud 
la versión original que la adaptada. 
Wu et al. (2013) examinaron el CY-BOCS original en jóvenes con TEA y 
síntomas obsesivo-compulsivos y encontraron que la medida mostraba buena 
consistencia interna, muy buena fiabilidad entre los evaluadores y validez convergente 
satisfactoria. Su estudio arrojó datos que demostraban que el CY-BOCS tenía 
capacidad para evaluar obsesiones y compulsiones entre los jóvenes con TEA, e 
incluso, de diferir entre los síntomas que pertenecían al TEA y aquellos de tipo 
obsesivo-compulsivo (Maddox et al., 2016; Russell et al., 2005). Se observó cierta 
fiabilidad entre evaluadores, habiendo mayor acuerdo sobre la capacidad del 




En 2015, Cadman y su equipo realizaron una investigación con el objetivo de 
validar el Obsessive–Compulsive Inventory-Revised (OCI-R) y demostrar su utilidad 
y propiedades psicométricas como herramienta de cribado para síntomas del TOC en 
personas adultas con TEA (Cadman et al., 2015). Sin embargo, debido a las 
dificultades que los individuos con TEA pueden tener al describir sus estados internos, 
no queda claro que esta herramienta de autoinforme sea efectiva en la identificación 
del TOC en este grupo (Cadman et al., 2015). 
En síntesis, los métodos y medidas de evaluación ya existentes pueden ser 
revalidados para tener en cuenta los matices adicionales de diagnóstico diferencial 
entre TEA y TOC, así como evaluar la presencia de comorbilidad. No obstante, se 
mantiene la necesidad de manejar instrumentos diseñados específicamente para 
evaluar los síntomas TOC en personas con TEA, con capacidad de ser sensible al 
diagnóstico diferencial (Wu et al., 2014). 
 
4.3. Diagnóstico diferencial y expresión de las obsesiones y las 
compulsiones en el TEA 
El diagnóstico diferencial entre el TOC y el TEA es un tema complejo debido 
a la creciente evidencia que apoya una superposición fenomenológica entre ambos 
trastornos (Jiujias et al., 2017; Pazuniak & Pekrul, 2020; Stone & Chen, 2016; 
Wikramanayake et al., 2018). 
Sin embargo, el TOC y el trastorno autista tienen más diferencias de las que 
pueda parecer a priori (Paula-Pérez, 2013b; Pazuniak & Pekrul, 2020). El TOC se 
define por la presencia de pensamientos, impulsos e imágenes no deseadas y 
recurrentes que provocan ansiedad. Esta ansiedad induce a las personas con TOC a 
llevar a cabo comportamientos ritualistas para mitigarla. Mientras, los pacientes con 
TEA, además de presentar comportamientos estereotipados, tienen dificultades 
sociales, de comunicación y conductuales (Stone & Chen, 2016). 
Un signo de superposición entre el TEA y el TOC que puede llevar a confusión 
son los comportamientos repetitivos, como la resistencia al cambio y la fijación en 




Pérez, 2013b). El hecho de que estos síntomas vengan acompañados de dificultades 
sociocomunicativas puede resultar útil para explorar si se trata de conductas 
restringidas, es decir, síntomas específicos del autismo o de compulsiones propias del 
TOC (Arildskov et al., 2016). Sin embargo, es importante señalar que los síntomas 
obsesivo-compulsivos también pueden afectar el funcionamiento social (Piacentini et 
al., 2007), como, por ejemplo, en la evitación de otros para prevenir el 
desencadenamiento de ciertos síntomas obsesivo-compulsivos (Wu et al., 2014). 
Debido a su similitud fenotípica hemos de tener en cuenta varios factores para 
poder analizar la superposición de los síntomas entre los trastornos (Paula-Pérez, 
2013b). 
Las obsesiones que pertenecen a un diagnóstico de TOC son típicamente 
consideradas egodistónicas o contrarias al autoconcepto y al sistema de creencias del 
individuo (DSM-5, APA, 2013). Las personas con TOC tienen la sensación de que el 
contenido de la obsesión es ajeno, está fuera de su control y no encaja en el tipo de 
pensamientos que esperarían tener. Las obsesiones a menudo causan angustia, se 
consideran intrusivas y no proporcionan placer o gratificación. La persona que las 
padece no quiere involucrarse en tales pensamientos repetidos (Paula-Pérez, 2013b). 
Por el contrario, las personas con TEA que presentan intereses concretos a menudo 
disfrutan del contenido de estos (Pazuniak & Pekrul, 2020; Turner-Brown et al., 2011). 
Los patrones de comportamiento, intereses o actividades restringidas y repetitivas 
suponen una experiencia afectiva normalmente placentera, motivante y reforzante. 
Personas diagnosticadas con Asperger, que fueron entrevistadas en el estudio de 
Mercier et al. (2000) sobre sus intereses restringidos, confesaron sentir felicidad y 
orgullo al respecto. En las personas con autismo esos patrones de comportamiento son 
egosintónicos, no suponen un conflicto o juicio negativo hacia ellos mismos 
(Ghaziuddin, 2005; Klin et al., 2007). En este caso, los pensamientos no suelen 
considerarse angustiosos (Pazuniak & Pekrul, 2020), de hecho, en ocasiones, el 
detener los pensamientos repetitivos relativos, por ejemplo, a su centro de interés, 
puede provocar angustia (Turner-Brown et al., 2011). 
En situaciones en las que los pensamientos repetitivos en TOC y TEA requieren 




pensamientos y a la fuente de angustia (Maddox et al., 2016). Conocer los antecedentes 
de la conducta puede ser útil para determinar su naturaleza (Neil & Sturmey, 2014). 
Las obsesiones propias del TOC son generalmente más persistentes, en el sentido de 
que estos pensamientos intrusivos están frecuentemente presentes. En el caso de 
personas con TEA, estas conductas suelen aparecer cuando el contexto es distinto a lo 
esperado, cuando un cambio inesperado ha desencadenado su presencia. Por ejemplo, 
un niño puede tener un pensamiento repetitivo sobre seguir las reglas de un juego 
correctamente. En esta situación, el niño puede estar extremando el cuidado para hacer 
las cosas correctas en el juego como consecuencia de pensamientos obsesivos sobre el 
bien moral. Este pensamiento podría enmarcarse en un diagnóstico de TOC (Amir et 
al., 2001), siendo diferente de la rigidez conductual característica del TEA. 
Siguiendo el ejemplo del juego, si este comportamiento se manifestase como 
síntoma de TEA, el niño querría seguir las reglas inflexiblemente del mismo modo que 
sigue una rutina diaria. En este caso, el pensamiento no se asocia con la idea de hacer 
el bien o el temor a ser una mala persona, sino que está dirigido por la rigidez cognitiva 
(Wu et al., 2014). 
El contenido de la obsesión también puede servirnos de ayuda. En las personas 
con TOC las obsesiones más frecuentes versan sobre temas como la contaminación, 
las dudas repetitivas, el orden y la simetría, los impulsos de carácter agresivo, las 
fantasías sexuales y de contenido religioso, etc. El contenido de las obsesiones pocas 
veces se asocia con acontecimientos de la vida real, además, estas son, normalmente, 
valoradas por la persona como inapropiadas. No obstante, en las personas con autismo, 
los intereses restringidos son un reflejo de cuestiones interesantes para ellos, de forma 
que no suelen ser azarosos con respecto a su contenido (Paula-Pérez, 2013b). El nivel 
intelectual de la persona con TEA puede determinar también el contenido de las 
conductas e intereses restringidos. De esta forma aquellas personas con menores 
habilidades cognitivas tienden a la adherencia a estereotipias, a la acumulación de 
objetos, a tocar una determinada superficie, etc. (Ruta et al., 2010). En cambio, las 
personas con altas habilidades intelectuales tienden a tener intereses restringidos 
relacionados con áreas del mundo físico como, por ejemplo, los sistemas, las 




(Baron-Cohen & Wheelwright, 1999; Klin et al., 2007), que interfieren gravemente en 
sus actividades cotidianas y en su relación los demás (Paula-Pérez, 2013b). 
Por ejemplo, los pacientes con TOC a veces describen el malestar que supone 
golpearse un brazo inesperadamente contra algo. Esta experiencia provoca molestias 
que sólo pueden neutralizarse tocando el otro brazo en el mismo lugar para restaurar 
su sentido de que las cosas son "correctas". Maddox et al. (2016) informa de cómo 
algunas personas con TOC describen una vivencia de incomodidad mental y física -
experiencia Not Just Right- que sólo pueden eliminar con una compulsión. Las 
personas con TEA también pueden tener que repetir los comportamientos con el fin de 
restaurar la homeostasis, en este caso, normalmente como consecuencia de una 
desviación de una rutina, que suelen proporcionar incomodidad e inseguridad, por 
ejemplo, un cambio de horario. 
Teniendo en cuenta que los pensamientos en el caso del TEA son más difíciles 
de valorar, conviene atender a los comportamientos repetitivos. En el TOC tienden a 
aparecer en forma de compulsión con el objetivo de reducir la angustia o la ansiedad 
que ha desencadenado un pensamiento obsesivo (Paula-Pérez, 2013b; Wu et al., 2014).  
En el caso de las personas con TEA, los comportamientos repetitivos pueden 
tener propósitos distintos (Maddox et al., 2016), sirviendo como conductas operantes 
es decir como refuerzos, autoestimulantes, etc. (Cunningham & Schreibman, 2008), o 
como vía de reducción del estrés (Pazuniak & Pekrul, 2020). Al igual que con los 
pensamientos reiterativos, la persona puede experimentar angustia si se le impide 
llevar a cabo esas conductas (Fischer-Terworth & Probst, 2009; Scahill et al., 2014; 
Turner-Brown et al., 2011). En el trastorno autista parece existir una conexión menos 
sólida entre el comportamiento repetitivo y el pensamiento específico (Mack et al., 
2010). La DI que muchas personas con TEA presentan puede estar asociada también 
con la frecuencia de comportamientos repetitivos, aunque los resultados en este sentido 
son mixtos (Wu et al., 2014). 
Como hemos visto, puede resultar útil investigar qué propósito hay tras el 
comportamiento para afinar en el diagnóstico diferencial (Joosten et al., 2009). Por 
ejemplo, una persona que siente la necesidad de tocar repetidamente una mesa puede 




pensamientos en torno a las consecuencias de no hacer esa acción (Coles et al., 2003). 
En este caso, la conducta está destinada a contrarrestar la obsesión y aliviar 
temporalmente la angustia. Las personas con TEA que realizan el mismo 
comportamiento pueden estar distrayéndose del entorno (Joshi et al., 2010).  
Las conductas repetitivas en el TOC sirven para mitigar los estímulos no 
deseados, reforzando de este modo negativamente las compulsiones. En un marco de 
TEA las conductas repetitivas dan sensación de comodidad o de auto relajación y 
refuerzan positivamente a la persona para continuar realizando estos comportamientos 
(Cunningham & Schreibman, 2008; Pazuniak & Pekrul, 2020; Wu et al., 2014). 
No podemos olvidar que los síntomas de TOC y TEA pueden mostrarse de 
manera simultánea, particularmente cuando los comportamientos repetitivos empiezan 
a responder más a las características de las compulsiones propias del TOC (Wu et al., 
2014). 
El diagnóstico de un TOC secundario en personas con TEA invita a indagar en 
la naturaleza del comportamiento repetitivo, si se trata de una fuente de placer o de 
ansiedad. Encontramos la posibilidad de que una persona con TEA esté realizando un 
determinado comportamiento como respuesta a la angustia. No obstante, las 
dificultades en el lenguaje y la introspección en personas con autismo hacen que sea 
difícil evaluar si se experimenta el comportamiento repetitivo como extraño y no 
deseado (Bishop et al., 2013; Scahill et al., 2014; Scahill & Challa, 2016; Zandt et al., 
2007). Es cierto que algunas personas con TEA pueden informar sobre el objetivo o 
razón de sus conductas, aunque un numeroso grupo no logra hacerlo, bien por no tener 
lenguaje verbal o presentar limitaciones en la comunicación, o bien por tener 
dificultades en la descripción del vínculo entre una obsesión y la compulsión (Scahill 
& Challa, 2016). 
En resumen, la literatura expone que, para realizar un diagnóstico diferencial 
entre TEA y TOC, el foco atencional ha de ponerse en la valencia emocional de los 
pensamientos y las conductas ritualistas; en el contenido de las obsesiones y las 
compulsiones; y en la función y propósito de la conducta obsesivo-compulsiva y del 
















VI. Psicopatología y TEA: una perspectiva 
transdiagnóstica 
La comorbilidad parece ser la norma y no la excepción cuando hablamos de 
trastornos psicológicos o psiquiátricos (Kessler et al., 2005). La práctica clínica 
asegura que síntomas de distintos trastornos aparecen de forma simultánea en una 
misma persona (Frank & Davidson, 2014).  
En respuesta a este fenómeno, muchas evidencias apuntan a que algunos 
trastornos no representan categorías únicas y separables, sino variaciones de un mismo 
factor subyacente (Brown & Barlow, 2009) o suponen una misma patología con 
diversas denominaciones (Sandín et al., 2012).  
Por estas razones, las corrientes actuales apuestan por una perspectiva centrada 
en los procesos psicológicos compartidos entre los distintos trastornos. Su papel es 
importante no sólo en la etiología de las patologías sino también en el mantenimiento 
de las mismas (Egan et al., 2011; Egan et al., 2013; Ehring & Watkins, 2008). Este 
enfoque pretende ir más allá de las actuales clasificaciones categóricas, como el DSM 
o la CIE (Frank & Davidson, 2014), apostando por una visión de la psicopatología de 
inclinación dimensional y funcional (Sauer-Zavala et al., 2017).  
Esta perspectiva, denominada como transdiagnóstica, pone el foco en lo 
compartido entre los trastornos en lugar de en aquello que los diferencia. Sandín (2012) 
define los procesos transdiagnósticos como aquellos que se asocian en el origen o el 
mantenimiento de un grupo de patologías como, por ejemplo, los trastornos 
emocionales. El tratamiento dirigido a dichos factores comunes parece resultar más 
beneficioso que el del propio trastorno como entidad (Egan et al., 2011; Ehring & 
Watkins, 2008). 
Frank y Davidson (2014), en su trabajo sobre  este enfoque, describen 
mecanismos transdiagnósticos que distribuyen en dos grupos: vulnerabilidades 
subyacentes y patrones de respuestas. Estos pueden dar lugar y mantener síntomas 
cognitivos, conductuales, emocionales y fisiológicos. Este grupo de síntomas es el que 




La vulnerabilidad y los patrones de respuesta parecen estar interconectados 
creando procesos cíclicos de retroalimentación que conducen al mantenimiento de los 
trastornos, pudiendo originar, además, alteraciones adicionales (Frank & Davidson, 
2014). 
Entre los mecanismos transdiagnósticos de vulnerabilidad descritos por Frank 
y Davidson (2014) encontramos factores relacionados con predisposiciones 
neurofisiológicas, el aprendizaje, las creencias y los constructos cognitivos y 
multidimensionales. 
Los factores de vulnerabilidad neurofisiológicos son propuestos como 
mediadores que favorecen la mejora de los síntomas de varios trastornos. Estos se 
concretan en la regulación de la excitación y el control inhibitorio, el funcionamiento 
ejecutivo, la regulación de emociones y del sueño y el almacenamiento y recuperación 
de la información (Siegle et al., 2007). 
Las respuestas aprendidas, por condicionamiento clásico, operante o 
aprendizaje vicario, están detrás del origen de otras variables de vulnerabilidad como 
la intolerancia a la incertidumbre y de mecanismos de respuesta como la evitación o 
la búsqueda de seguridad (Frank & Davidson, 2014).  
Las creencias generalizadas, como esquemas negativos o creencias 
metacognitivas, hacen referencia a ideas que tienen consecuencias en el pensamiento, 
la conducta, las emociones y la interpretación que se hace de las situaciones; todas 
ellas, se asocian a mecanismos de respuesta y síntomas de determinados trastornos 
(Frank & Davidson, 2014). 
Igualmente, ciertas construcciones cognitivas y su asociación con otros 
mecanismos de vulnerabilidad de naturaleza distinta son objeto de estudio 
transdiagnóstico (Riskind & Alloy, 2006). Algunas de estas construcciones son la 
sensibilidad a la ansiedad, el control percibido, la intolerancia a la incertidumbre, el 
perfeccionismo, el miedo a la evaluación, la orientación negativa al problema, la 
sobreestimación de la responsabilidad y la estimación del daño y la sensibilidad a la 




Mecanismos de naturaleza multidimensional también son contemplados por 
estos autores. Se refieren a factores que aúnan procesos emocionales, cognitivos, 
conductuales y fisiológicos como, por ejemplo, la baja tolerancia al distrés. Este 
constructo parece relacionarse con mecanismos de respuesta como la rumia y la 
supresión emocional (Clen et al., 2011; Frank & Davidson, 2014; Vujanovic et al., 
2011). 
El segundo grupo de mecanismos transdiagnósticos descritos por Frank y 
Davidson (2014), los patrones de respuesta, recogen elementos que responden a la 
activación de los mecanismos de vulnerabilidad con el objetivo de hacer frente o evitar 
ciertos estados emocionales, compensar déficits percibidos o tomar el control. De este 
modo, aumentan o disminuyen los síntomas de las distintas psicopatologías. Algunos 
de estos patrones de respuesta citados son la evitación, los sesgos en la evaluación 
cognitiva y la atribución, la atención y los pensamientos recurrentes. 
Con la intención de orientar en la determinación de que factores son 
considerados o no como transdiagnósticos, Frank y Davidson (2014) desarrollaron la 





Tabla 9. Mecanismos transdiagnósticos. 
Mecanismos de vulnerabilidad Mecanismos de respuesta 
Predisposición neuropsicológica Evitación experiencial 
Déficits en: Evitación y estrategias de escape 
Regulación del arousal y control inhibitorio Búsqueda de seguridad 
Búsqueda de tranquilidad 
Compulsiones 
Funcionamiento ejecutivo Evitación conductual (situacional) 
Procesamiento de información, 
almacenamiento, y recuperación. 
Regulación emocional 
Regulación del sueño 
Evitación cognitiva 
Control del pensamiento 
Supresión del pensamiento 
Preocupación (como función) 
Respuestas aprendidas Evitación interoceptiva (somática) 
Condicionamiento clásico Evitación emocional 
Condicionamiento operante Conductas impulsadas por emociones 
Modelado Sesgo en la valoración cognitiva 
Creencias generalizadas Foco atencional 
Esquemas negativos Sesgo atribucional 
Pensamientos metacognitivos Internalización 
Constructos cognitivos específicos Externalización 
Sensibilidad a la ansiedad Pensamientos repetitivos negativos 
Control percibido Preocupación (como proceso) 
Intolerancia a la incertidumbre Rumia 
Perfeccionismo Procesamiento post-evento 
Miedo a la evaluación  
Orientación negativa al problema  
Sobreestimación de la responsabilidad y la 
amenaza  
 
Sensibilidad a la enfermedad o lesión  
Constructo multidimensional  
Tolerancia al distrés  
Adaptado de “The transdiagnostic road map to Case Formulation and Treatment Planning,” por R. I. 




El interés por el transdiagnóstico está aumentando en la actualidad. Así lo 
demuestra la revisión realizada por Sauer-Zavala et al. (2017), donde tres cuartas 
partes de los 294 artículos estudiados sobre este enfoque fueron publicados en los 
últimos 5 años, y muy pocos aparecieron antes de 2008.  
Sin embargo, su historia es relativamente joven. Ingram (1990), fue pionero en 
el estudio de los procesos transdiagnósticos, definiendo la atención autofocalizada, 
como una variable que ayudaba al mantenimiento de distintas patologías como la 
depresión o la ansiedad. 
Antes de la aparición de la concepción actual de transdiagnóstico, Beck, en 
1976, sugirió que su teoría cognitiva y el tratamiento que proponía para la depresión 
podrían ser efectivos en los casos de ansiedad. También, Barlow (Barlow, 2002; 
Barlow et al., 2004) definió como principios básicos psicopatológicos para los 
trastornos emocionales la atención autofocalizada, la percepción de incontrolabilidad 
e impredecibilidad, las tendencias a la acción y la evitación. 
En 2003, Fairburn y su equipo desarrolló la primera teoría transdiagnóstica de 
la psicología clínica que versaba sobre los factores de mantenimiento de los trastornos 
alimentarios (Fairburn et al., 2003). 
Un año más tarde, Harvey et al. (2004) describieron catorce variables 
cognitivo-conductuales que consideraban etiológicas o mantenedoras de varios 
trastornos psicológicos. Basándose en procesos clave, distribuyeron su propuesta en 
cinco grupos: atención, memoria, razonamiento, pensamiento y conducta. El primer 
grupo, referido a la atención, acogía la atención selectiva externa, la atención selectiva 
interna y la evitación atencional. El grupo relacionado con la memoria recogía la 
memoria selectiva explícita, las memorias recurrentes y la memoria sobregeneralizada. 
Las variables que componían el grupo de razonamiento eran los sesgos interpretativos, 
los sesgos de expectativa y el razonamiento emocional. Las variables relacionadas con 
el pensamiento eran el pensamiento negativo recurrente, las creencias metacognitivas 
positivas y negativas y la supresión del pensamiento. Por último, entre los factores 
asociados a la conducta se encontraban la evitación y las conductas de seguridad.  
Esta relación puede reducirse a doce factores puesto que algunas de las 




pensamiento, no eran variantes universales como el resto de los procesos descritos 
(Sandín et al., 2012). 
Otras investigaciones posteriores han propuesto al pensamiento negativo 
repetitivo como mecanismo compartido entre diversas psicopatologías (Watkins, 
2008). 
Harvey et al. (2004, 2011) realizaron una clasificación de los constructos 
entendidos como transdiagnósticos. Los autores distinguieron entre aquellos 
descriptivamente transdiagnósticos, es decir, procesos subyacentes presentes en 
distintos diagnósticos, y los mecánicamente transdiagnósticos, esto es, aquellos que 
suponen un mecanismo causal y funcional para la concurrencia. Un constructo 
mecánicamente transdiagnóstico supone la vinculación causal entre este y la 
psicopatología, mientras uno descriptivamente transdiagnóstico propone únicamente 
la presencia del constructo en varios trastornos, sin necesidad de explicar la naturaleza 
de la relación. 
Entre las limitaciones de este enfoque se encuentra la necesidad de aclarar por 
qué si los trastornos comparten factores, se expresan de formas diversas. Para 
explicarlo Barlow et al. (2004) propusieron la existencia de unos factores de 
vulnerabilidad generales a grupos de trastornos, como por ejemplo los trastornos de 
ansiedad, y otros específicos, referidos a categorías de trastorno, como por ejemplo la 
ansiedad generalizada o las fobias específicas. El desarrollo que sufren los trastornos, 
transformándose o agravándose, podría ser otra posible explicación a esta cuestión. 
El transdiagnóstico en la práctica clínica trata de desarrollar una terapia de tipo 
cognitivo-conductual que trabaje desde los elementos comunes a los diversos 
trastornos. Se trata de un tratamiento holístico e integrativo para un gran grupo de 
psicopatologías. La necesidad de una evaluación diagnóstica exhaustiva para 
determinar el tratamiento queda reducida desde esta perspectiva (Clark, 2009; Mansell 
et al., 2009; Sandín et al., 2012). 
Además, algunos autores ya han advertido de la necesidad de diseñar 
intervenciones preventivas para la aparición de estos trastornos incidiendo sobre las 
variables o mecanismos de desarrollo y mantenimiento (Cai, Richdale, Dissanayake, 




Un ejemplo de esto es el trabajo de Keefer et al. (2017), quien ha demostrado 
que su intervención sobre la intolerancia a la incertidumbre supuso una reducción de 
la ansiedad significativamente mayor a la encontrada en otros estudios con 
tratamientos que actuaban directamente sobre el trastorno.  
La revisión llevada a cabo por Sloan et al. (2017) apoya también esta teoría, 
demostrando que las intervenciones destinadas a una adecuada regulación de las 
emociones tenían efectos positivos en la reducción de síntomas de trastornos 
depresivos, de ansiedad, de abuso de sustancias, y en los trastornos de la alimentación, 
entre otros. 
En el campo del autismo, la intervención transdiagnóstica podría suponer una 
esperanza para el tratamiento de las distintas sintomatologías descritas a lo largo de 
este estudio (Rosen et al., 2018; White et al., 2018). Algunas investigaciones han 
encontrado que las intervenciones destinadas a mejorar el funcionamiento ejecutivo y 
la regulación emocional en personas con TEA han supuesto una reducción de los 
síntomas relacionados con la ansiedad (Kenworthy et al., 2014; Postorino et al., 2017; 
Wallace et al., 2016). 
En este sentido, algunos trabajos ya apuestan por identificar variables 
transdiagnósticas que afecten al desarrollo y mantenimiento de síntomas internalizados 
en población con TEA (Mazefsky & Herrington, 2014; Rosen et al., 2018), e incluso, 
proponen que, quizás, las teorías explicativas sobre sintomatologías internalizadas 
deberían revisarse bajo una perspectiva transdiagnóstica en el contexto de los 
trastornos del espectro autista (Mazefsky & Herrington, 2014). 
En la misma línea, el trabajo de Rodriguez-Seijas et al. (2019) probó un modelo 
transdiagnóstico que apuntaba que la relación de varias psicopatologías comórbidas al 
autismo pueden explicarse por mecanismos transdiagnósticos. Sin embargo, encontró 
dificultades para justificar la comorbilidad del TDAH y la ansiedad social con el TEA 
debido a la asociación biológica y fenotípica de los trastornos.  
En esta línea, autores como Conner et al. (2019) o Factor et al. (2019) han 
comenzado a diseñar y poner en práctica intervenciones de tipo transdiagnóstico para 
las psicopatologías comórbidas en niños con TEA. Sus resultados, aún preliminares, 




en autismo para mejorar la compresión de estas relaciones y mejorar el diseño de 
tratamientos. 
Sumándonos a esta teoría, realizamos a continuación una breve revisión de las 
variables de naturaleza transdiagnóstica que mayor asociación tienen con el desarrollo 
de la ansiedad, la depresión y las obsesiones tanto en población neurotípica como en 
personas con autismo. Estas son el funcionamiento ejecutivo, la regulación de las 
emociones y la intolerancia a la incertidumbre, las cuales requieren de especial 
atención en la población con autismo por su significativa afectación en este colectivo. 
La literatura ha reportado serios problemas ejecutivos en tareas cotidianas de las 
personas con TEA, incluyendo dificultades en la inhibición, la flexibilidad y la 
generalización del aprendizaje (Fletcher-Watson & Happé, 2019; Van Den Bergh et 
al., 2014). De manera similar, los investigadores identifican que las personas con TEA 
tienen serias dificultades en la regulación emocional (Bruggink et al., 2016; Cai et al., 
2019) y altos niveles de intolerancia a la incertidumbre (Hwang et al., 2020; Joyce et 
al., 2017; Wigham et al., 2015). 
 
1. Las Funciones Ejecutivas 
Entendemos como Funciones Ejecutivas (FE) el constructo que se refiere a los 
procesos mentales que permiten el autocontrol físico, cognitivo y emocional (Lezak, 
1995; Pennington & Ozonoff, 1996; Robinson et al., 2009), que se requieren para 
mantener una conducta efectiva dirigida a un objetivo (Lezak, 2004; Robinson et al., 
2009). Se trata de habilidades esenciales para la salud mental y física; así como para 
el éxito y el funcionamiento en la vida (Diamond, 2013). 
El pionero en el uso del término FE fue Lezak (1982, 1983) para definir las 
capacidades cognitivas necesarias para llevar a cabo una conducta eficaz, creativa y 
adaptada socialmente (Lezak, 1982, 1987). No obstante, Luria (1966, 1973, 1980) se 
considera el padre del actual concepto de las FE, al referirse a la programación, el 
control y la verificación de la actividad como competencias ejecutivas relacionadas 




Más tarde, Baddeley (1986) acuñó el término ''síndrome disejecutivo" para 
denominar una sintomatología que agrupaba problemas en la planificación, la 
iniciación y la organización del comportamiento, así como desinhibición, y 
perseveración, entre otras conductas. 
A finales del siglo XIX y durante el XX, las investigaciones clínicas 
documentaron diversos casos de trastornos conductuales en personas con patología 
frontal, a los que llamaron ''Síndrome del lóbulo frontal o síndrome prefrontal" (Ardila, 
2008). Este fue conceptualizado por Feuchtwanger (1923) haciendo especial hincapié 
en los cambios de personalidad, en la motivación, en los problemas de regulación de 
las emociones, y la incapacidad de manejar e integrar conductas nuevas.  
Phineas Gage es, sin duda, en el ejemplo clásico sobre patología del lóbulo 
prefrontal (Harlow, 1868). Gage era un trabajador de una compañía de ferrocarril que 
sufrió un trágico accidente. Una barra de metal le atravesó el cráneo pasando por sus 
lóbulos frontales. Tras el accidente, fue descrito como irascible, irresponsable e 
incapaz de llevar a cabo sus planes. En general, se produjeron importantes cambios en 
la personalidad y, según Harlow (1868), su conducta era similar a la de un animal. El 
caso de Phineas Gage es muy citado como un ejemplo típico de las perturbaciones de 
la función ejecutiva. Sin embargo, actualmente se cree que los cambios conductuales 
observados corresponden con un síndrome prefrontal (Ardila, 2008). 
En la segunda mitad del siglo XX, se publicaron varios libros dedicados 
exclusivamente al análisis de la corteza prefrontal (Levin et al., 1991; Perecman, 1987; 
Pribram & Luria, 1973; Roberts et al., 1998; Stuss & Benson, 1986) donde 
generalmente se asumía que el síndrome prefrontal era sinónimo de disfunción 
ejecutiva. Sin embargo, progresivamente, se evidenció que no lo era. En ocasiones los 
procesos frontales están intactos, mientras el funcionamiento ejecutivo está alterado. 
La corteza prefrontal desempeña un papel clave en las FE, pero otras áreas del cerebro 
también están involucradas (Elliott, 2003). La función ejecutiva es mediada por redes 
dinámicas y flexibles, áreas posteriores, corticales y subcorticales (Roberts et al., 1998; 
Robinson et al., 2009). 
Actualmente las FE son para la mayoría de los autores un concepto ‘paraguas’ 




planificación, memoria de trabajo, inhibición, flexibilidad cognitiva, generatividad, 
iniciación y autorregulación de la acción, entre otras. Las FE se consideran como un 
conjunto de procesos que trabajan conjuntamente en lugar de como un concepto 
unitario (Robinson et al., 2009). 
A pesar de ello algunos autores debaten sobre cuál podría ser el factor ejecutivo 
unitario (Ardila, 2008). La inhibición se ha considerado en muchos casos como un 
candidato potencial, ya que es el único elemento responsable del rendimiento en 
diferentes pruebas ejecutivas (Barkley, 1997a). Esta también ha sido propuesta en 
combinación con la memoria de trabajo (Pennington & Ozonoff, 1996). 
Otros autores adoptan una posición intermedia llegando a la conclusión de que, 
a pesar de que los elementos de las FE son claramente distinguibles, están 
correlacionados (Miyake et al., 2000). 
Existe un acuerdo, más o menos general, que establece tres elementos de las 
FE como principales (Diamond, 2013; Lehto et al., 2003; Miyake et al., 2000): la 
inhibición (inhibición del comportamiento y el control de interferencias como atención 
selectiva e inhibición cognitiva), la memoria de trabajo y la flexibilidad cognitiva. 
Sobre estos tres, se construyen funciones de orden superior como el razonamiento, la 
resolución de problemas y la planificación (Collins & Koechlin, 2012; Diamond, 
2013). 
En cualquier caso, los elementos de las FE más comunes citados en la literatura, 
especialmente en la relacionada con el TEA, son: 
• La inhibición: capacidad de suprimir voluntaria y deliberadamente 
respuestas. Esta es divisible en tres tipos. El primero de ellos, la inhibición 
de respuestas prepotentes, que hace referencia a la supresión de una 
respuesta dominante, por ejemplo, cuando un niño inhibe la intención de 
hablar antes de que sea su turno. El segundo tipo, la resistencia a la 
interferencia, se refiere a lograr ignorar información irrelevante, por 
ejemplo, cuando un alumno intenta escuchar al maestro, mientras sus 
compañeros hablan. El último tipo, la resistencia a la interferencia proactiva, 
se refiere a los procesos donde la información aprendida previamente se 




cuando un maestro trata de aprender nuevos nombres de los estudiantes, 
pero los nombres antiguos interfieren llevándolo a error (Friedman & 
Miyake, 2004; Van Den Bergh et al., 2014). 
• La memoria de trabajo es una de las FE con más popularidad, y consiste en 
la capacidad para mantener y manipular la información en línea durante la 
realización de tareas cognitivas complejas (Baddeley, 1992; Hill, 2004; Van 
Den Berg et al., 2014). Esto es, el proceso de mantenimiento de información 
en mente y el trabajo con la misma (Baddeley & Hitch, 1994). Suele hacerse 
una distinción entre los procesos de memoria de trabajo visual y verbal 
(Diamond, 2013; Smith et al., 1996; Van Den Bergh et al., 2014). 
• La flexibilidad mental o cognitiva se refiere a “la capacidad de cambiar de 
un pensamiento o acción a otro diferente en respuesta a los cambios del 
entorno” (Robinson et al., 2009, p. 363). 
• La planificación u organización es la capacidad de desarrollar, supervisar, 
reevaluar y actualizar una secuencia de acciones planificadas. Se trata de 
una habilidad cognitiva que requiere de vigilancia constante, evaluación y 
actualización de las acciones (Blijd-Hoogewys et al., 2014; Hill, 2004). 
• Otras con menores referencias son: la generatividad -la capacidad de generar 
nuevas ideas y comportamientos- (Turner, 1997), y el automonitoreo o 
autocontrol -control sobre pensamientos y acciones propias- (Hill, 2004). 
Por otro lado, Zelazo y Müller (2002) hablan de una clasificación popular en 
la investigación actual de las FE. Se trata de dos dimensiones dentro de las FE, una de 
carácter socioemocional y motivacional, las FE cálidas, que abarcan varios dominios, 
como el reconocimiento de emociones, la teoría de la mente, la coherencia central y la 
empatía (Baez & Ibanez, 2014) y otras más cognitivas llamadas FE frías, que incluyen 
la planificación, la flexibilidad cognitiva, la memoria de trabajo, la monitorización del 
comportamiento y la inhibición (Chan et al., 2008; McDonald, 2013).  
Las FE frías incluyen la resolución de problemas, la abstracción, la 
planificación, el desarrollo y la implementación de estrategias y la memoria de trabajo, 
capacidades relacionadas con el área dorsolateral de la corteza prefrontal (Stuss & 




neuropsicológicas con pruebas de laboratorio (Fuster, 2001, 2002; Happaney et al., 
2004). Los estudios de Imagen por Resonancia Magnética funcional (IRMf) muestran 
activación prefrontal dorsolateral en la resolución de tareas de tipo cognitivo tales 
como la Torre de Hanoi (Fincham et al., 2002) o el Wisconsin Card Sorting Test (Lie 
et al., 2006). 
Por otro lado, las FE cálidas son las responsables de la coordinación de la 
cognición y la emoción. Es decir, es la capacidad de transformar los impulsos básicos 
en estrategias socialmente aceptables (Fuster, 2001, 2002; Happaney et al., 2004). En 
ocasiones, debido a su función de gestión emocional, se han asociado con la aparición 
de ciertos síntomas como los depresivos (Jiménez et al., 2011). Las áreas 
ventromediales de la corteza prefrontal son las relacionadas con la expresión y el 
control de los comportamientos emocionales e instintivos (Fuster, 1997, 2002).  
La historia de la investigación del funcionamiento ejecutivo se ha centrado 
principalmente en los procesos de control ejecutivos fríos. Quizás, debido a una mayor 
facilidad en la evaluación de estos en entornos de laboratorio con tareas que minimizan 
el incentivo emocional. No obstante, la comunidad científica empieza a tomar 
conciencia de la importancia de los procesos cognitivos y emocionales en el mundo 
real y a trabajar en el estudio de las FE cálidas (Peterson & Welsh, 2014). 
En general, el constructo de funciones ejecutivas no está universalmente 
consensuado, así como su clasificación. No obstante, sí está claro que una disfunción 
ejecutiva hace difícil llevar una vida autónoma y tener un comportamiento consistente. 
La alteración ejecutiva afecta a las funciones de orden superior como la toma de 
decisiones, la resolución de problemas, las habilidades mentalistas, la regulación de 
las emociones, la generalización de aprendizajes, la adaptación a contextos o 
circunstancias nuevas o inciertas, etc., es decir, son indispensables para funcionar de 
manera socialmente adaptada (Martos-Pérez & Paula, 2011). 
 
1.1. Modelos explicativos de las FE 
A continuación, se realizará una breve revisión de los modelos explicativos del 




Tirapu-Ustárroz et al. (2002) estas teorías reflejan como distintos autores al referirse a 
las FE, las consideran de manera diferente. Distintos modelos como el de Stuss y 
Benson, el de Baddeley, el de Norman y Shallice o el de Damasio, suponen quizás, 
acercamientos a una misma realidad desde perspectivas diferentes.  
El modelo jerárquico de Stuss y Benson (1984, 1986), establece que el córtex 
prefrontal controla a través de las FE, los procesos mentales básicos. Según esta 
propuesta, las FE se distribuyen de forma jerárquica e independiente, estableciéndose 
una relación interactiva entre ellas. 
Se sugiere un esquema en forma de pirámide. En el primer nivel se encuentra 
la autoconciencia o el autoanálisis, encargados de trabajar sobre las experiencias del 
presente y relacionarlas con las del pasado. De este modo, conecta aprendizajes con 
problemas nuevos para darles una respuesta eficaz, jugando un importante papel en la 
toma de decisiones. 
La anticipación, la selección de objetivos y la planificación, se sitúan en un 
segundo nivel. En el tercero se recogen el impulso, entendido como la capacidad de 
iniciar y mantener una actividad mental o motora; y la organización temporal. 
En 1991, Stuss modificó su propio modelo indicando que los niveles 
anteriormente descritos se componen de subsistemas y de un mecanismo de control 
basado en tres elementos: la entrada de la información, un sistema comparador y un 
sistema de salida. Estos componentes se encargan de comparar la información nueva 
con la preexistente y dar una respuesta determinada. 
Baddeley y Hitch (1974) diseñaron un modelo que proponía a la memoria de 
trabajo, como el centro del procesamiento ejecutivo. Posteriormente, Baddeley (1993, 
1997, 2002a, 2007, 2012) lo desarrolló dividiendo la memoria de trabajo en 
subcomponentes, el sistema ejecutivo central, el bucle fonológico, la agenda 
visoespacial y el buffer episódico. 
El Sistema Ejecutivo Central (SEC) es un sistema que realiza tareas 
cognitivas relacionadas con el control o selección, en las que entra en juego la memoria 
de trabajo. Este es el encargado de supervisar el bucle fonológico, la agenda 




El bucle fonológico es el encargado de almacenar de forma transitoria la 
información verbal y sonora hasta que es procesada. Este a su vez se subdivide en el 
almacén fonológico pasivo y el sistema de repaso subvocal activo. El primero de ellos 
elimina la información pasado el tiempo, mientras, el segundo, realiza actualizaciones 
para frenar la pérdida (Baddeley, 2000). 
La agenda visoespacial trabaja con la información visoespacial y está 
implicada en tareas de organización, mantenimiento de la percepción visual, 
orientación y direccionalidad. Al igual que ocurre en el bucle fonológico, esta puede 
subdividirse en un almacenamiento pasivo y en otro activo que no sólo almacena, sino 
que trabaja con la información entrante (Baddeley, 2002b). 
Por último, el buffer episódico (Baddeley, 2002b) se encarga de almacenar e 
integrar la información que proviene del bucle fonológico, de la agenda visoespacial y 
de la memoria a largo plazo.  
Baddeley tratando de paliar las limitaciones de su modelo, especialmente en la 
descripción del Sistema Ejecutivo Central (Baddeley, 1993), acudió al Sistema 
Atencional Supervisor (SAS en adelante; Norman & Shallice, 1980). 
Norman y Shallice (1980) describen el modelo de sistema atencional, según el 
cual, la conducta humana está mediada por esquemas mentales que interpretan la 
información entrante, así como la respuesta dada. Dos mecanismos, el dirimidor de 
conflictos (DC) y el SAS, regulan la actividad de estos esquemas. El primero se 
encarga de actividades conocidas. Se activa por la presencia de un estímulo en el 
ambiente y pone en marcha, por medio de un sistema inhibición recíproca, la acción 
“más activa” para dar respuesta. Esta es la que el sistema de inhibición no ha eliminado 
para esa situación determinada. 
El DC está regulado por un sistema superior, el SAS, que trabaja en tareas 
novedosas, cuando la selección rutinaria no ha resultado apropiada. El SAS planifica, 
toma decisiones e inhibe respuestas habituales, en busca de una respuesta adecuada. 
La hipótesis del marcador somático, postulada por Damasio (1994), trata de 
explicar la implicación del córtex prefrontal y las emociones, en el razonamiento y la 




Damasio se vio empujado a desarrollar esta teoría para explicar los resultados 
de pacientes con daño cerebral adquirido en la corteza prefrontal ventromedial que 
realizaban adecuadamente tests neuropsicológicos de laboratorio y, sin embargo, 
mostraban alteraciones emocionales y dificultades en la toma de decisiones (Damasio 
et al., 1990). 
Su modelo sugiere que la toma de decisiones se guía por señales emocionales 
relacionadas con la homeostasis. Este mecanismo emocional se denomina marcador 
somático y provoca cambios fisiológicos en el propio cuerpo o en determinadas 
regiones cerebrales, que preceden y conducen a la toma de decisiones. Los marcadores 
surgen de dos tipos de eventos: inductores primarios e inductores secundarios. Los 
inductores primarios son estímulos que, de forma innata o por aprendizaje, se han 
vinculado con el placer o la aversión. De este modo, ante un estímulo de ese tipo se 
produce automáticamente una respuesta emocional determinada. Los inductores 
secundarios nacen del recuerdo real o hipotético de un evento y su consecuencia 
emocional. La exposición al estímulo o una decisión tomada en el pasado da lugar a 
una respuesta emocional determinada originando un marcador somático que guía 
nuestras decisiones en el presente (Bechara et al., 2003). 
Los marcadores inducen una emoción placentera o no, y en base a esta, y 
focalizando su atención en las consecuencias de la acción, guían el proceso de toma 
de decisiones, interviniendo sobre estructuras cerebrales específicas (Damasio et al., 
1996). 
El modelo de autorregulación de Barkley (1997b), pone el foco de atención 
en la inhibición conductual de respuestas automáticas para predecir y controlar el 
comportamiento y sus posibles consecuencias.  
Su propuesta contempla la memoria operativa, el manejo de emociones, la 
internalización del lenguaje para la resolución de problemas y el análisis y la síntesis 
de metas conductuales. 
El proceso de autorregulación, considerado un sistema jerárquicamente 
superior, necesita de la inhibición conductual para dar un tiempo de espera que permita 




de interferencia que pueden interrumpir el trabajo de la memoria operativa en la 
planificación de objetivos.  
El papel del manejo emocional es necesario puesto que ciertas situaciones con 
contenidos altamente afectivos pueden perjudicar el proceso de formulación de 
objetivos.  
Junto a la memoria operativa, la internalización del lenguaje guía la resolución 
de problemas e influye significativamente en el autocontrol. 
El análisis y síntesis, que implica descomponer la situación a la que la persona 
se enfrenta, supone la modificación y búsqueda de nuevas respuestas en la resolución 
de un problema. 
El modelo de Anderson (2002) plantea que la función ejecutiva se compone 
por cuatro dominios: el control atencional, la flexibilidad cognitiva, el establecimiento 
de metas y el procesamiento de la información. Estos elementos son independientes, 
pero se necesita de su relación bidireccional para alcanzar un funcionamiento ejecutivo 
adecuado. La tarea a realizar es la que determina qué mecanismos y dominios se ponen 
en marcha y con qué fuerza. 
El control atencional incluye la memoria de trabajo, la atención selectiva y 
sostenida, el automonitoreo de acciones, cuyo el objetivo es garantizar que los planes 
se llevan a cabo en el orden correcto, y la velocidad de procesamiento.  
La flexibilidad cognitiva, incluye la atención dividida, la memoria de trabajo, 
la transferencia conceptual y la retroalimentación.  
El tercer elemento ejecutivo, el establecimiento de metas, lo conforman la 
capacidad de iniciar actividades, la planificación y el razonamiento conceptual. 
El procesamiento de la información, a diferencia de otros modelos, tiene 
entidad propia como dominio ejecutivo. La investigación respalda con estudios 
factoriales la inclusión del procesamiento de la información como un dominio 
separado (Kelly, 2000). Este elemento se refiere a la eficacia, fluidez y velocidad de 




Miyake y su equipo (Miyake et al., 2000; Miyake et al., 2001) han realizado un 
modelo factorial sobre el funcionamiento ejecutivo. Sus resultados describen tres 
componentes distintos, que no son completamente independientes, sino que suponen 
aportaciones diferentes al rendimiento en tareas ejecutivas. Los tres componentes o 
factores que se describen son: la actualización, que incluye monitorización, 
manipulación y actualización de información en la memoria de trabajo, la inhibición, 
y la alternancia, como habilidad para cambiar entre distintas tareas. 
Miyake et al. (2000, 2001) encuentran en sus resultados pruebas de la unidad 
y diversidad de las FE. Otros trabajos como el de Fisk y Sharp (2004) han ratificado 
los tres factores ejecutivos propuestos por Mikaye et al. (2000, 2001) y han añadido 
uno más relacionado con el acceso a información almacenada en la memoria a largo 
plazo.  
Para llegar a estas conclusiones han evaluado los tres elementos a través de test 
clásicos de funcionamiento ejecutivo. El test de Wisconsin se asoció con la alternancia; 
la torre de Hanoi y la prueba de generación de número al azar requirieron el papel de 
la inhibición y la actualización. Con este último elemento, correlacionaron los 
resultados de la prueba de span atencional, donde monitorización y memoria de trabajo 
también estaban implicadas (Tirapu-Ustárroz et al., 2017). 
Koziol (2014), en su modelo, advierte que el campo de las FE se caracteriza 
por la ambigüedad y falta de especificidad. Por ello, propone eliminar el término 
función ejecutiva y sustituirlo por otro más adecuado: control cognitivo. Este se basa, 
principalmente, en dos sistemas cerebrales, el cerebeloso y los ganglios cortico-
basales. El primero de ellos trabaja para un control predictivo o anticipatorio. Mientras, 
el sistema cortical-basal se ocupa de los principios del aprendizaje instrumental basado 
en las recompensas. 
Este mismo autor explica que la investigación no ha sido capaz de encontrar un 
"ejecutivo central" porque no existe. En su lugar, se plantea un sistema de control 
caracterizado por un locus de control, dinámicamente variable, dependiente de la tarea, 
que requiere de la activación de múltiples redes cerebrales (Koziol, 2014). 
Tratando de dar respuesta a las demandas del ambiente, el sistema de control 




que permiten predecir y anticipar una adecuada adaptación. Cuando la actividad se 
sale de lo rutinario, el control cognitivo permite el aprendizaje de nuevos 
comportamientos para adaptarse a la novedad. El modelo propone que el cerebro hace 
uso del pensamiento para conducir la actividad motora (Koziol & Lutz, 2013).  
Los ganglios cortical-basales se ocupan de procesar las probabilidades de 
recompensa, positivas y negativas. Así, la corteza aprende comportamientos 
automáticos para situaciones ya conocidas basándose en las recompensas pasadas. 
Además, la red entre los ganglios y la corteza, también, propone el desarrollo de un 
comportamiento nuevo cuando la situación lo requiere (Cockburn & Frank, 2011). 
El cerebelo funciona como un predictor o anticipador, preparando una 
respuesta a un estímulo presentado. Este crea un modelo de control que incluye las 
características sensoriales y motoras necesarias para realizar una conducta. El modelo 
se va ajustando a medida que se repite el movimiento, es decir, la respuesta, de modo 
que lo que se hace es cada vez más preciso pudiendo llegar a automatizarse, 
anticipando así los resultados de la respuesta elegida (Galea et al., 2010). 
 
1.2. FE y TEA 
Como ya adelantábamos en el capítulo I, la mayoría de los estudios de las FE 
en personas con TEA revelan que estas parecen estar afectadas, pudiendo dicho déficit 
dar respuesta a determinadas alteraciones sociales y conductuales del autismo (Geurts 
et al., 2014). Las semejanzas conductuales entre personas con lesiones en el lóbulo 
frontal y personas con autismo reflejan la posibilidad de un déficit ejecutivo en esta 
población (Ozonoff et al., 1991). Sin embargo, el acuerdo no es absoluto, existe una 
falta de consenso especialmente en relación con qué aspectos o modalidades de las FE 
son las afectadas (Pérez-Martos & Paula, 2011). 
Los primeros en definir una teoría sobre la disfunción ejecutiva en autismo 
fueron Damasio y Maurer (1978). Estos autores observaron las similitudes 





En 1984 aparece el primer informe sobre déficits ejecutivos en el autismo en 
un estudio de caso de un adulto con TEA, realizado por Steel et al. Sin embargo, fue 
Rumsey (1985) quien llevó a cabo el primer trabajo de investigación de las FE en 
personas adultas con TEA de alto funcionamiento. Tras este, otros estudios 
comenzaron a valorar una posible disfunción ejecutiva que respondiese y explicase los 
síntomas nucleares del trastorno. La primera investigación en torno a las FE y el TEA 
en edad infantil fue desarrollada por Prior y Hoffmann (1990) obteniendo como 
resultado mayores déficits en el control ejecutivo en el grupo TEA que en el control. 
El trabajo de Geurts et al. (2014), fue más allá y recogió evidencias 
estructurales y funcionales de la red frontalestrial que apoyaron el vínculo entre las FE 
y el autismo (Amaral et al., 2008; Gilbert et al., 2008; Shafritz et al., 2008). 
De acuerdo con Ozonoff et al. (1991) las medidas ejecutivas son iguales o más 
eficaces que las pruebas de teoría de la mente para discriminar grupos de sujetos con 
trastorno autista de grupos control. La conducta estereotipada, la rigidez e 
inflexibilidad cognitiva y conductual, la insistencia en la igualdad, los rituales y 
rutinas, las ecolalias, propios de la sintomatología autista, son indicadores 
conductuales más estrechamente vinculados con las funciones ejecutivas. Sin 
embargo, uno de los problemas de esta teoría radica en que las alteraciones de las FE 
no son únicas ni exclusivas de personas con TEA. Esto limita el potencial del uso de 
la disfunción ejecutiva como un marcador diagnóstico o explicativo del autismo 
(Geurts et al., 2014; Pérez-Martos & Paula, 2011). 
Los primeros trabajos sobre las FE en población TEA apuntaban a la presencia 
de un déficit de flexibilidad cognitiva que se refleja principalmente en la resistencia al 
cambio de estas personas, entre otras conductas (Bond & Bcchtel, 1984; Ozonoff, 
1995). Gioia et al. (2002) encontraron también alteraciones en la flexibilidad cognitiva 
que podría explicar el desajuste social y de comunicación del TEA, o las dificultades 
para responder a eventos o cambios inesperados (Geurts et al., 2014). Sin embargo, 
sugirieron que era posible que la menor interacción social durante la infancia pudiera 
conducir a un desarrollo distinto del lóbulo frontal y por tanto a un diferente 




Los problemas de planificación en las personas con TEA han sido probados en 
estudios con grupos control normotípicos (p. ej., Bennetto et al, 1996; Ozonoff et al., 
1991; Pellicano, 2010; Prior & Hoffmann, 1990). En la población con autismo se 
observan dificultades en la vida cotidiana relacionadas con la planificación como, por 
ejemplo, la realización de tareas escolares o la organización de las actividades 
matutinas para llegar a tiempo al trabajo. Las alteraciones en la comunicación y la 
interacción social también podrían estar relacionadas parcialmente con los déficits de 
planificación.  
Del mismo modo, Martos-Pérez y Paula (2011) expusieron los problemas 
observados en la planificación en las personas con autismo en comparación con 
personas de desarrollo normotípico y con otros trastornos que no se asocian a 
discapacidad intelectual. Pese a ello, los autores advirtieron tener cuidado en la 
interpretación de esos resultados, debido a la alta heterogeneidad en niveles 
intelectuales de la población con TEA. No existen suficientes evidencias sobre sí los 
déficits de planificación identificados en TEA son efecto del trastorno en todos los 
casos o de la discapacidad intelectual en algunos de ellos. 
Robinson et al. (2009) hallaron déficits significativos en personas con TEA con 
un CI superior a 70 frente a un grupo de control, en la inhibición de respuestas 
prepotentes, en la planificación y en el automonitoreo. También, Blijd-Hoogewys et 
al. (2014) realizaron un estudio con personas con autismo, obteniendo porcentajes más 
altos que el grupo control en alteraciones ejecutivas. El déficit mayor se encontraba en 
flexibilidad (90%), seguido por la inhibición (85%) y el automonitoreo (82%). El 
porcentaje más bajo fue para la organización/planificación (51%).  
El comportamiento repetitivo y estereotipado de las personas con TEA podría 
tener una explicación en las dificultades encontrados en el control inhibitorio (Langen 
et al., 2012). Si la persona no es capaz de inhibir pensamientos o acciones antes o 
durante su aparición se tenderá a la perseveración, la rigidez y la persistencia (Martos-
Pérez & Paula-Pérez, 2011). En varios estudios (Geurts & De Wit, 2014; Solomon et 
al., 2008) los comportamientos de personas con TEA correlacionaron con un 




Otras investigaciones encuentran conexión entre las estereotipas motoras en 
TEA y otros elementos de las FE (Liss et al., 2001; South et al., 2007). El estudio de 
LeMonda et al. (2012) trató de evaluar esta relación en la población con TEA frente a 
un grupo control con Trastorno Específico del Lenguaje (TEL), observando la 
frecuencia y duración de estereotipias, durante sesiones de juego semiestructuradas 
grabadas en vídeo, y midiendo, por otro lado, las funciones ejecutivas con algunos de 
los test o pruebas pertinentes. Los resultados afirmaban que a menor rendimiento de 
las FE, concretamente en las tareas de inhibición, planificación y flexibilidad mental, 
mayor frecuencia y duración de estereotipias en el grupo TEA. 
Por otro lado, Gilotty et al. (2002) hallaron daños en el funcionamiento de la 
memoria de trabajo y la flexibilidad cognitiva relacionados con los déficits de 
interacción y comunicación de las personas con TEA. La memoria de trabajo apareció 
también alteraba en otros estudios (Edgin & Pennington, 2005; Minshew & Goldstein, 
2001; Steele et al., 2007). 
Los problemas de memoria de trabajo son comunes en población con autismo 
(Geurts et al., 2014). Por ejemplo, una queja común de los padres de niños con TEA 
es que no son capaces de ejecutar instrucciones. Incluso los niños con una comprensión 
auditiva y verbal bien desarrollada parecen mostrar tales dificultades, especialmente 
cuando se dan varias instrucciones a la vez. Esto parece ser un problema de memoria 
de trabajo, es decir, la información puede ser comprendida y posiblemente 
almacenada, pero la manipulación y el uso de la misma pueden estar alterados 
(Baddeley, 1992). Diferentes aspectos de la interacción social requieren también de un 
buen funcionamiento de la memoria de trabajo (Causton-Theoharis et al., 2009).  
A pesar de la variabilidad de resultados en torno a las FE en TEA, el trabajo 
reciente demuestra que las medidas ecológicas, aquellas que evalúan las FE replicando 
situaciones y escenarios cotidianos, muestran déficits claros y estables en personas con 
autismo frente a las pruebas de laboratorio. Las pruebas ecológicas, similares al 
“mundo real”, muestran déficits no tan evidentes en las pruebas de laboratorio de 
carácter más estructurado. Estos instrumentos son además ventajosos para personas 




ocasiones demandas cognitivas adicionales no relacionados con las FE, cuyos déficits 
se interpretan como problemas en el control ejecutivo (Wallace et al., 2016). 
Otras líneas de investigación estudian la relación entre las FE y la teoría de la 
mente en TEA. Ozonoff et al. (1991), encuentran asociación entre ambos constructos. 
Más concretamente Joseph y Tager-Flusberg (2004) hallaron relación entre la memoria 
de trabajo y el control inhibitorio con la teoría de la mente; también Zelazo et al. (2002) 
entre esta y la flexibilidad cognitiva. Las asociaciones se deben, según Martos-Pérez 
y Paula (2011), a que las habilidades mentalistas necesitan de procesos cognitivos 
asociados con el funcionamiento ejecutivo, de forma que no pueden atribuirse 
exclusivamente a la deducción de los estados emocionales y mentales de los demás. 
En los procesos de mentalización entran en juego distintos elementos de las FE como, 
por ejemplo, la inhibición de una respuesta prepotente (en el ejemplo de Sally y Ann, 
el responder en primer lugar donde se encontraba la pelota sin tener en cuenta el 
cambio de posición), la generación de pensamiento no dado explícitamente (la 
atribución de la creencia), la memoria de trabajo (el mantenimiento de la información, 
las perspectivas de cada uno, lo que ven, creen y saben, y el trabajo con la misma), la 
organización de los hechos en las historia, etc. (Frye et al., 1995). También se ha 
estudiado la relación FE y teoría de la mente, incluyendo como tercera variable la 
coherencia central. Los estudios longitudinales muestran cómo las FE y la coherencia 
central juegan un papel muy importante en el desarrollo de la teoría de la mente, 
mientras que la teoría de la mente no influye en el desarrollo de las funciones 
ejecutivas, ni en el de la coherencia central (Pellicano, 2007, 2010). 
En esta línea, y en relación con la división entre FE frías y cálidas, el trabajo 
de Zimmerman et al. (2016) encontró mayores déficits en ambos grupos, en 
comparación con controles pareados. Se mostraron alteraciones en el reconocimiento 
emocional y en las habilidades mentalistas relacionadas con alteraciones en las 
funciones ejecutivas frías. 
Si bien, la investigación en torno a las FE en TEA es bastante rica, el estudio 
sobre el sentido de la actividad en personas con TEA desde la perspectiva de las FE es 
menor. Los seres humanos somos intencionales, puesto que nos establecemos 




control ejecutivo (Martos-Pérez & Paula, 2011). Las alteraciones en la FE suponen 
dificultades en la capacidad de dar sentido a la acción propia (Rivière, 1997). Esta falta 
de sentido se relaciona con la rigidez, la aceptación de cambios y las dificultades en la 
anticipación en TEA. La dificultad para dar sentido a la acción se ha relacionado 
además con la teoría de la coherencia central débil y la percepción fragmentada de la 
realidad basada en los detalles aislados. Los esquemas limitados o las dificultades para 
establecer secuencias en relación con objetivos se traducen en acciones sin propósito 
(Martos-Pérez & Paula, 2011). 
A pesar de que los resultados encontrados en la literatura son en ocasiones 
contradictorios, existen numerosas evidencias de la presencia de déficits en las FE de 
esta población (Demetriou et al., 2018; Pellicano, 2012), así como de sus 
consecuencias en la competencia social, su comportamiento adaptativo, las conductas 
estereotipadas y el sentido de la acción (Bertollo & Yerys, 2019; Martos-Pérez & 
Paula-Pérez, 2011). Por ello es necesario continuar impulsando la investigación en 
torno a esta temática en población con autismo. Algunos autores (Demetriou et al., 
2019; Pellicano, 2012) encuentran el estudio de las FE en autismo de especial interés 
puesto que puede ofrecer una posible explicación a la heterogeneidad del trastorno.  
Wallace et al. (2016) muestran el limitado estudio de las FE en personas con 
autismo en la edad adulta frente a otras etapas del desarrollo, siendo en este período 
muy necesarias para la vida autónoma (Howlin, 2000b) y apuesta por un fuerte impulso 
de su investigación a través de medidas ecológicas distintas a las tareas de laboratorio 
utilizadas en gran parte de los trabajos.  
 
1.3. Sintomatología internalizada, FE y TEA 
La relación entre el estado de ánimo y el funcionamiento ejecutivo ha sido de 
particular interés para los neuropsicólogos en la última década. Autores como Weyandt 
et al. (2014) recogen evidencias de déficits en el funcionamiento ejecutivo en personas 
con trastornos internalizados, tales como la ansiedad y la depresión.  
La investigación se ha centrado principalmente en la relación entre la 




Smitherman et al., 2007). Algunos estudios han encontrado diferencias significativas 
en el funcionamiento ejecutivo entre las personas con depresión y con controles sin 
patología, siendo el rendimiento menor en el primer caso (Cotrena et al., 2016; 
Kindermann et al., 2001). Otros han llegado a la conclusión de que los pacientes con 
depresión no manifiestan déficits ejecutivos claros (Förster et al., 2018; Kaczmarczyk 
et al., 2018) o no han podido encontrar diferencias entre grupos después de controlar 
el funcionamiento intelectual (Watkins & Brown, 2002). 
Paelecke-Habermann et al. (2005) han defendido la presencia de déficits en la 
flexibilidad cognitiva, la resolución de problemas, la planificación y la supervisión en 
personas con trastorno depresivo mayor. Según Stark (2013) el déficit ejecutivo puede 
suponer dificultades a la hora de resolver problemas y responder a eventos negativos 
en población con y sin TEA. La inflexibilidad cognitiva se relaciona con una limitada 
regulación emocional y de afrontamiento, dando lugar o manteniendo síntomas como 
los ansiosos o depresivos, concretamente los relacionados con el cambio, la novedad, 
la incertidumbre, etc. (Kerns et al., 2014). Gotham et al. (2015) han descrito cómo la 
rigidez cognitiva de las personas con TEA puede llevar a la aparición de rumia, factor 
de riesgo para el desarrollo de trastornos depresivos.   
En población con TEA, el estudio de Cederlund et al. (2010) informó de un 
deterioro en las FE en adolescentes con trastorno autista vinculado a síntomas de 
depresión. Andersen et al. (2015), a pesar de no hallar una relación clara entre las FE 
y la sintomatología depresiva en TEA, afirmaron que el déficit ejecutivo podía poner 
a las personas con TEA en riesgo de desarrollar depresión. Además, sugirió la 
existencia de un posible vínculo entre la flexibilidad cognitiva y los síntomas de 
depresión, basándose en las evidencias que relacionan la rumia -asociada a la 
flexibilidad cognitiva- con los síntomas de la depresión en adultos con TEA (Crane et 
al., 2013; Gotham et al., 2015). Igualmente, Demetriou et al. (2019) afirmaron que el 
funcionamiento ejecutivo podría tener un papel moderador en el desarrollo de síntomas 
de ansiedad y depresión en personas con TEA, por ello, resaltaba la necesidad de 
investigar este vínculo. 
Algunos autores afirman que los déficits en la flexibilidad cognitiva de las 




cambio adecuado de un pensamiento o una acción a otra diferente en relación con las 
exigencias del entorno y dificultan, por tanto, la planificación de actos o conductas. 
Este hecho se asocia a un estilo de respuesta o de resolución de problemas muy rígido 
y poco adaptativo. El afrontamiento de una dificultad o evento negativo requiere de 
flexibilidad cognitiva. La afectación de esta función podría contribuir a las elevadas 
tasas de depresión en las personas con TEA (Robinson et al., 2009; Stark, 2013). 
La relación entre la ansiedad y el funcionamiento ejecutivo ha sido, sin 
embargo, estudiada en menor medida (Smitherman et al., 2007). En el campo del 
autismo, Hollocks et al. (2014) han sugerido que la ansiedad en el TEA podría guardar 
relación con dificultades en el control ejecutivo, del mismo modo que se ha referido 
en estudios con niños con trastornos de ansiedad (Bishop, 2007; Derakshan et al., 
2009). En personas neurotípicas, con trastornos de ansiedad, se ha informado de una 
posible falta de flexibilidad cognitiva que permita suprimir la atención de los estímulos 
negativos a los que la persona con ansiedad está anclada (Derakshan et al., 2009; 
Derryberry & Reed, 2002). Por ello, y en base a las dificultades de flexibilidad 
cognitiva documentada en personas con TEA, Hollocks et al. (2014) apuestan por una 
vulnerabilidad cognitiva a la ansiedad y por el desarrollo de estilos negativos de 
procesamiento en personas con autismo.  
Tal como se exponía en el capítulo III, existe una creciente literatura que 
relaciona la ansiedad y los comportamientos repetitivos de las personas con TEA 
(Gotham et al., 2013). Pese a que esta cuestión precisa de mayor investigación que 
apoye sus resultados, en trabajos como el Wallace et al. (2016) se ha propuesto la 
flexibilidad como un mediador entre la sintomatología ansiosa y la insistencia en la 
igualdad propia del autismo. 
Según Wallace et al. (2016), los estudios que encuentran menor relación entre 
la sintomatología autista y la ansiedad han evaluado el funcionamiento ejecutivo a 
través de medidas de laboratorio. Estos autores describen cómo los estudios de FE que 
utilizan medidas ecológicas hallan asociaciones significativas entre los déficits 
ejecutivos y los síntomas de ansiedad y depresión en muestras de niños con TEA o 
TDAH (Lawson et al., 2015). Mientras las medidas de las FE de laboratorio sólo 




(Hollocks et al., 2014). Del mismo modo, los resultados del trabajo de Lawson et al. 
(2015) también han apoyado las dificultades en la flexibilidad aplicada a las tareas 
cotidianas como predictores de los síntomas de ansiedad y depresión en niños con TEA 
o TDAH. 
A pesar de que el estudio sobre la FE en TEA está más centrado en la infancia, 
los trabajos con adultos encuentran relación entre los déficits ejecutivos y los síntomas 
de depresión y la ansiedad comórbidos, teniendo en cuenta la influencia de la edad, y 
la inteligencia, en esta población (Wallace et al., 2016). 
El estudio realizado por el equipo de Wallace (Wallace et al., 2016), halla 
también que los déficits de FE ecológicas en adultos con TEA se asocian a dos factores 
clave en la autonomía: el funcionamiento adaptativo y las conductas de síntomas 
internalizados, eliminando las influencias de la edad y el CI. La falta de flexibilidad se 
vinculó con síntomas de ansiedad, y las dificultades en planificación y organización 
con la sintomatología depresiva. 
Según Williams et al. (2009), las FE también son fundamentales para el manejo 
del estrés, en el sentido de que las FE nos permiten resolver problemas nuevos, 
modificar el comportamiento, generar estrategias complejas, seguir adelante con los 
planes y anular las respuestas conductuales y emocionales prepotentes en un 
comportamiento dirigido a un objetivo. Según ellos, las FE cálidas están implicadas 
en la regulación del estrés, así como, el estrés puede contribuir al deterioro de las FE. 
Los déficits en el funcionamiento ejecutivo en población con TEA y con TOC 
han sido también recogidos en la literatura, aunque en menor medida (Ozonoff et al., 
1991; Russell et al., 2005; Savage et al., 1999). Si bien, la etiología de la conducta 
repetitiva no está clara, la disfunción ejecutiva aparece como un factor causal en ambos 
trastornos para las conductas ritualistas y repetitivas (Delorme et al., 2007; Zandt et 
al., 2007). A este respecto, un metaanálisis de estudios de neuroimagen sobre el TEA 
y el TOC encontró alteraciones compartidas en las regiones mediales prefrontales 
(Carlisi et al., 2017). 
Jiujias et al. (2017) recogen una serie de trabajos (Britton et al., 2010; Robinson 
et al., 2009; South et al., 2007; Watkins et al., 2005) que encuentran déficits en la 




resultados algunas de las alteraciones ejecutivas parecen ser mayores en una de las dos 
condiciones. Los déficits en la inhibición parecen más comunes en población con TOC 
(Cavedini et al., 2010; Zandt et al., 2009), mientras las alteraciones en la flexibilidad 
cognitiva resultan mayores en población con TEA (Lopez et al., 2005; Miller et al., 
2015). Las dificultades en la inhibición pueden suponer problemas en el cambio de 
tareas o temas, lo que se traduce en un autocontrol reducido, correspondiente a la 
automaticidad de las compulsiones (Starcevic et al., 2011). Mientras los déficits de 
flexibilidad cognitiva resultan más propios de las conductas del autismo como la 
necesidad de invarianza. Estas discrepancias corresponden a las sutiles diferencias 
sintomatológicas entre el TEA y el TOC (Jiujias et al., 2017). 
Otro estudio más reciente, el de Carlisi et al. (2017), encuentra déficits en las 
funciones ejecutivas cálidas en ambos trastornos (Zelazo & Müller, 2002), 
concretamente en la toma de decisiones basadas en la recompensa, medidas a través 
de tareas de elección-impulsividad en el juego y descuento temporal (Chen et al., 2016; 
Hill, 2004). Los resultados de esta investigación sugieren que las alteraciones en las 
FE cálidas pueden suponer una característica transdiagnóstica a ambos trastornos 
(Carlisi et al., 2017). 
A partir de sus resultados, estos autores proponen que el trabajo futuro ha de 
enfocarse en hallar sustratos neuropsicológicos comunes al TEA y al TOC. Esto podría 
entenderse como una explicación a las similitudes observacionales encontradas entre 
los síntomas de ambos trastornos y, al mismo tiempo, suponer un apoyo para aclarar 
el diagnóstico diferencial entre ellos (Carlisi et al., 2017). 
En base a lo anteriormente descrito, podría decirse que las investigaciones 
apuntan a una relación entre las FE y los síntomas internalizados tanto en población 
general como en personas con TEA. Por esta razón, Wallace et al. (2016), apuestan 
por estudios futuros que tengan como objetivo investigar los mecanismos subyacentes 
a las asociaciones aún poco claras entre las disfunciones ejecutivas y los síntomas de 
depresión, ansiedad y obsesiones, prestando especial atención al papel de la 





2. La Regulación Emocional 
La Regulación Emocional (RE, en adelante) se refiere a “aquellos procesos por 
los cuales las personas ejercen una influencia sobre las emociones que tienen, sobre 
cuándo las tienen y sobre cómo las experimentan y las expresan” (Gross, 1998, p. 275). 
Esto es, la RE se refiere al modo en el que se procesan y se aceptan las emociones 
(Gross, 2002, 2015).  
En ocasiones, la RE se considera un aspecto perteneciente a un constructo más 
amplio denominado autorregulación (Berkovits et al., 2017). Por ello, otras 
definiciones ponen el acento en el control emocional en lugar de en la aceptación y la 
valoración de las emociones presentadas (Cole et al., 1994). 
Gross (2002) puntualiza tres aspectos de su conceptualización, quizás, la más 
aceptada e investigada. En primer lugar, a pesar de que las personas ponen mucho 
esfuerzo en la reducción de las emociones negativas, la RE atiende a todo tipo de 
emociones. Las personas aumentan, mantienen y disminuyen tanto las emociones 
negativas como las positivas (Parrott, 1993). En segundo lugar y, aunque muchos 
ejemplos de RE hacen alusión a procesos conscientes, esta también puede ocurrir sin 
conocimiento consciente (Gross, 2002). En tercer lugar, la RE no es ni buena ni mala. 
La investigación sugiere no hacer suposiciones a priori acerca de la naturaleza de una 
determinada forma de regulación de las emociones (Thompson & Calkins, 1996). 
Según Gross y Thompson (2007) los procesos de regulación pueden ser utilizados para 
mejorar o empeorar, aumentar o reducir, una experiencia emocional dependiendo del 
contexto. 
Otros han sugerido que para valorar una estrategia de regulación han de 
considerarse las demandas de la situación y las metas que establece la persona en el 
proceso de RE (Thompson, 1994; Thompson & Calkins, 1996). Evaluar las estrategias 
utilizadas por un individuo, en ausencia de información sobre el contexto en el que se 
usan, puede ofrecer información limitada y sesgada llevando a conclusiones 
equivocadas sobre su capacidad para regular sus emociones (Gratz & Roemer, 2004). 
El estudio empírico de la regulación de las emociones de Thompson (1991) y 




Freud (1959) y en el trabajo sobre el estrés y su afrontamiento de Lazarus y Folkman 
(1984). Quizás por ello, en el estudio de la RE existen conceptos afines y colindantes 
como son el afrontamiento y la regulación del humor y del afecto (Gross & Thompson, 
2007).  
Tratando de establecer los límites de la RE, Gross (2014) expone una serie de 
criterios que un proceso debe cumplir para considerarse RE. El primero de ellos es el 
establecimiento de una meta, como disminuir o aumentar la intensidad o la duración 
de una emoción.  
El segundo, hace referencia a la presencia de estrategias de RE, entendidas 
como acciones que se realizan para hacer frente una situación emocional (Gross, 
2014). 
El tercero, el impacto, atiende a las consecuencias de la estrategia de 
regulación, tanto a nivel fisiológico, como a la duración y al tiempo de aparición de la 
emoción, en relación con el objetivo determinado. Es decir, el efecto de las estrategias 
empleadas y al resultado obtenido en relación con el propósito establecido por el 
proceso regulador (Gross, 2014). 
En la investigación sobre la RE encontramos cuestiones sometidas a debate. 
Una de ellas versa sobre si los procesos de regulación de las emociones son intrínsecos 
-regulación de las emociones de uno mismo- o extrínsecos -regulación de las 
emociones del otro-, o bien, si es un proceso tanto extrínseco como intrínseco. En 
general, la investigación con adultos suele centrarse en la comprensión de los procesos 
intrínsecos (Gross, 1998). Por el contrario, la literatura del desarrollo se centra más en 
los procesos extrínsecos (Gross & Thompson, 2007).  
Otro punto de discusión es la organización adecuada del número posiblemente 
ilimitado de estrategias de regulación emocional. Algunas de ellas son, por ejemplo, 
la rumia, la supresión expresiva o la reevaluación (Ford & Mauss, 2015).  
En un nivel más amplio, las estrategias de RE pueden dividirse en dos grupos: 
las centradas en los antecedentes de la emoción y las centradas en la respuesta. Las 




se haya activado por completo produciendo cambios fisiológicos y conductuales 
(Gross & Thompson, 2007).  
 
Figura 18.  













Adaptado de “Emotion regulation: Affective, cognitive, and social consequences,” por J. J. Gross, 2002, 
Psychophysiology, 39, p. 282. 
 
Las estrategias de regulación centrada en los antecedentes se distribuyen en 
varias fases o familias de estrategias gracias a las que las personas pueden elegir o 
modificar diversos elementos en función de sus necesidades. En primer lugar, la 
selección de la situación, se refiere al hecho de acercarse o evitar ciertas personas, 
lugares o cosas con el fin de regular la emoción. En segundo lugar, una vez dentro de 
la situación, esta puede modificarse en una dirección u otra, con el objeto de cambiar 
el impacto emocional de la misma. En tercer lugar, dentro del contexto la persona 
puede dirigir su atención a unos elementos y no a otros con el objetivo de regular la 





RE centrada en los 
antecedentes 























Situaciones  Aspectos  Significados Respuestas 
Selección 
Situación 












información obtenida de la focalización de la atención, cambiar el modo de entender 
la situación y con ello poder seleccionar qué significado de los posibles se le quiere 
dar a la situación, puesto que ciertos significados tienen mayor impacto emocional que 
otros (Gross, 2002; Gross & Thompson, 2007). 
En cuanto a la regulación de la respuesta emocional, encontramos diversas 
estrategias de modulación de respuesta que tratan de influir sobre alguno de los 
componentes de la emoción. Se puede intentar impactar sobre la experiencia 
emocional, la expresión de la emoción o la activación fisiológica. Los medicamentos 
son utilizados en ocasiones para reducir determinadas respuestas emocionales. 
También el ejercicio y la relajación son útiles para la modulación de los aspectos 
fisiológicos de las emociones negativas. El alcohol, el tabaco, las drogas e incluso los 
alimentos se utilizan como herramientas de reducción o cambio de la experiencia 
emocional (Gross & Thompson, 2007). 
Otras formas comunes de regulación de la respuesta consisten en la modulación 
de la conducta expresiva de la emoción o la supresión de la misma. En términos 
generales, las personas parecen ser más capaces de regular las emociones si pueden 
encontrar formas de expresarlas de manera adaptativa en lugar de desadaptativa 
(Thompson, 1994).  
Tratando de atender a la cuestión referida a la clasificación de las estrategias 
de RE. Gross y Thompson (2007) plantean un modelo denominado modelo procesual 
que, muestra cómo las estrategias específicas de regulación se pueden diferenciar a lo 
largo de la línea del tiempo del desarrollo de la respuesta emocional (Gross, 1998, 
2001). El modelo postula que la diferencia entre una estrategia y otra es el momento 
en el que esta actúa (Gross, 2002).  
El Modelo de Regulación de Gross, describe cinco momentos, recogiendo 
cinco familias de estrategias, para el desarrollo de la regulación. Este proceso puede 
implicar la puesta en marcha de más de una herramienta de gestión emocional. En 
situaciones en las que se pretende hacer frente a un impulso emocional muy fuerte se 





En las últimas revisiones del modelo, Gross (2015), lo amplia y denomina 
modelo procesual extendido, tratando de resolver algunas cuestiones tales como, el 
modo en el que inicia un proceso de regulación o por qué algunas personas regulan 
con eficacia mientras otras no. En su nueva propuesta distingue tres etapas en el ciclo 
regulador: identificación de la situación; elección de la estrategia para regular una 
determinada emoción e implementación de la herramienta seleccionada. 
El modelo extendido parte de la idea de que la RE surge de una valoración 
cíclica de la emoción, entendiendo por valoración la evaluación de lo que es bueno o 
malo para la persona (Gross, 2015). 
Un sistema de valoración, de forma esquemática, se compone por el "W" 
(mundo, interno o externo), la "P" (percepción), la "V" (valoración de la percepción) 
y la "A" (acción referida al resultado de la valoración).  
Se pueden distinguir tres tipos de valoraciones. Valoraciones centrales, que 
relacionan percepciones y respuestas fisiológicas y conductuales; valoraciones 
contextuales, que asocian lo percibido con datos históricos (aprendizaje), sociales y 
motivacionales, para indicar si lo que se percibe es bueno o malo en el momento y 
contexto actual. Por último, las valoraciones conceptuales que enfrentan el mundo tal 
cual se percibe a un estado deseado del mundo (Gross, 2015).  
Las valoraciones, que son cíclicas e interactúan entre sí, están en la base del 
proceso de RE. De acuerdo con este modelo, las emociones aparecen por un sistema 
de valoración, denominado de primer nivel. Esto es, una situación determinada es 
evaluada dando lugar a una emoción. De aquí parte la RE como un sistema de 
valoración de segundo nivel. Este proceso toma como objetivo el primer sistema de 
valoración, que está generando una emoción, y lo evalúa, activando acciones 
destinadas a modificar la actividad del primer sistema (Gross, 2015). 
Además, el proceso de RE, entendido como un sistema cíclico de valoración, 
puede descomponerse también en tres subsistemas de valoración: identificación, 
selección e implementación (Gross, 2015). Cada fase crea una secuencia PVA, esto es, 




En la etapa de identificación se detecta la emoción del sistema de valoración 
de primer nivel (percepción). Tras esto se evalúa como candidata para ser regulada 
(valoración), en caso positivo esto lleva a la subetapa de acción para activar la 
regulación (Gross, 2015). 
La etapa de selección se subdivide también en la subetapa perceptual; en la que 
las potenciales estrategias de regulación emocional se presentan, son evaluadas en 
función de los factores contextuales y el tipo y fuerza del impulso emocional (Raio et 
al., 2013) y se selecciona la estrategia adecuada (Gross, 2015). 
La etapa de implementación traduce la estrategia elegida a acciones apropiadas 
a la situación específica (McRae et al., 2012). La subetapa perceptual recoge las 
características relevantes del mundo (W) y las formas de implementar la estrategia 
particular. En la subetapa de valoración, las estrategias son evaluadas, siendo las más 
prometedoras seleccionadas para su implementación durante la subetapa de acción 
(Gross, 2015). 
En los procesos de generación y regulación emocional parece estar involucrado 
el córtex prefrontal (Johnstone & Walter, 2014). El estudio de Andrés et al. (2016) 
encuentra una asociación entre la reevaluación y la memoria de trabajo, la flexibilidad 
cognitiva y la inhibición. Estos tres elementos de las FE han sido referenciados en más 
ocasiones como implicados en el proceso regulador de las emociones (Schmeichel & 
Tang, 2013; Zelazo & Cunningham, 2007). Este vínculo resulta lógico, puesto que la 
reevaluación cognitiva puede requerir de la memoria de trabajo para trabajar con la 
evaluación inicial y la final de la situación emocional (Pe et al., 2013). Además, la 
inhibición puede suponer un apoyo para reducir la impronta emocional de la primera 
evaluación y generar reinterpretaciones (McRae et al., 2012). Asimismo, la 
flexibilidad cognitiva resulta necesaria para seleccionar las reinterpretaciones más 
apropiada y cambiar de una valoración a otra (McRae et al., 2012). Malooly et al. 
(2013) introducen un nuevo concepto denominado flexibilidad afectiva que se refiere 
a la capacidad para atender e inhibir los aspectos emocionales de una situación. 
Schmeichel y Tang (2013) afirman que las investigaciones con neuroimagen 




de estructuras asociadas con el control ejecutivo tales como el córtex prefrontal 
dorsolateral y ventrolateral.  
La regulación efectiva de las emociones se considera parte del desarrollo 
humano y una habilidad del funcionamiento adaptativo (Weiss et al., 2015). Cuando 
el proceso, o alguno de sus elementos, no está funcionando adecuadamente pueden 
aparecer estrategias regulatorias menos adaptativas (Villanueva et al., 2014) y, en 
consecuencia, experiencias de desregulación emocional relacionadas con diversas 
psicopatologías como la depresión o la ansiedad (Law et al., 2015). 
La inadecuación del afecto, la preocupación crónica, el embotamiento, la 
evitación emocional, la fluctuación, el predominio de una emoción o el mantenimiento 
de emociones negativas son ejemplos de características emocionales asociadas a 
trastornos clínicos (Cole et al., 1994). 
 
2.1. RE y TEA 
Las evidencias científicas afirman que las personas con TEA se caracterizan 
por grandes alteraciones en la regulación y expresión emocional (Richey et al., 2015; 
Samson et al., 2014). Además, sugieren que los déficits emocionales podrían estar 
detrás de los problemas de conducta que incluyen rabietas, agresividad, autolesiones, 
ansiedad e irritabilidad (Lecavalier, 2006). Estas conductas son importantes en el 
sentido de que son las razones principales por las que los cuidadores buscan 
tratamiento para las personas con TEA (Arnold et al., 2003) y los mejores predictores 
del estrés en los padres de niños con TEA (Davis & Carter, 2008). 
Alteraciones como irritabilidad, respuestas emocionales descompensadas, 
estallidos emocionales y mala gestión del estrés, son reportadas tanto por clínicos 
como por familiares como una vía de expresión de emociones mal gestionadas 
(Bauminger et al., 2010; Mazefsky, 2015). 
La literatura recoge una serie de dificultades de las personas con TEA para 
regular sus emociones entre las que se encuentran los problemas en el reconocimiento 




relacionan e interactúan, la inflexibilidad cognitiva y el uso de estrategias primarias y 
poco adaptativas como la evitación o la rumia (Hervás, 2017; Wilson et al., 2007). 
La desregulación emocional en autismo se pone de manifiesto durante la 
infancia a través de síntomas del TEA como las estereotipias motoras o del lenguaje 
(Gal et al., 2009). En la edad adulta esto se traduce en tensión, ansiedad, intranquilidad, 
impaciencia, labilidad, tristeza, miedos, etc. Las conductas repetitivas pueden 
continuar o ser sustituidas por pensamientos rumiantes (Hervás, 2017). 
Las alteraciones en la RE resultan tan comunes que algunos autores (Rieffe et 
al., 2011) las proponen como características propias del trastorno (Richey et al., 2015). 
Investigaciones como la de Samson et al. (2014) han asociado la gravedad general de 
las características esenciales del TEA y las dificultades en la RE. White, Mazefsky, et 
al. (2014) fueron más allá formulando que los déficits en la RE pueden comprometer 
la calidad y cantidad de las primeras interacciones sociales y, por lo tanto, pueden tener 
un impacto adverso en el desarrollo de los sistemas neuronales críticos para las 
habilidades sociocomunicativas. 
Distintos trabajos (Berkovits et al., 2017; Mazefsky et al., 2013; Weiss et al., 
2014) centran su atención en la posible relación existente entre las dificultades de RE 
y los déficits en comunicación social. Las alteraciones en el reconocimiento de la 
experiencia emocional en los demás, las dificultades en la identificación de emociones 
y en la interpretación y expresión de los gestos sociales, pueden estar vinculados con 
la RE, ya que estos procesos requieren del ajuste de las experiencias afectivas internas 
(Gross, 2014). También, las dificultades en el etiquetado de las propias emociones 
(Hill et al., 2004; Samson et al., 2012) parecen suponer una RE ineficaz puesto que 
son un requisito previo para llevar a cabo procesos de regulación (Barrett et al., 2001; 
Lambie & Marcel, 2002). Además, Dalton et al. (2005) justifican la evitación del 
contacto visual como un mecanismo de defensa utilizado para evitar un aumento de la 
respuesta emocional asociada con la mirada. 
Con menor frecuencia, las dificultades en RE se han relacionado con los 
síntomas conductuales del autismo. Samson et al. (2014) hallan una relación 




Las características cognitivas de la población con TEA también se han tratado 
de vincular con la RE en la literatura. La investigación, tanto en muestras de desarrollo 
típico como en poblaciones clínicas, ha establecido la importancia de los procesos de 
orden superior como las FE en la RE (Ochsner & Gross, 2005; Zelazo & Cunningham, 
2007). La RE es un proceso complejo y dinámico que requiere de flexibilidad para 
adaptarse a las circunstancias cambiantes (Diamond & Aspinwall, 2003; Keltner & 
Gross, 1999). Recordemos los déficits ejecutivos en personas con autismo, mostrados 
por la investigación (Ozonoff et al., 1991; Wallace et al., 2016) especialmente en la 
flexibilidad cognitiva (Gilotty et al., 2002; Gioia et al., 2002; Robinson et al., 2009). 
Algunos trabajos han evaluado las estrategias de RE, utilizadas por personas 
con TEA, llegando a la conclusión de que ponen en práctica menos herramientas 
adaptativas que la población neurotípica y hacen mayor uso de las estrategias 
desadaptativas que sus pares sin TEA (Richey et al., 2015; Samson et al., 2012). El 
llanto es según Konstantareas y Stewart (2006) una de las más utilizadas por las 
personas con TEA. Mientras que Gross (2014) habla de la supresión expresiva como 
la más común en autismo. Dicha estrategia supone la inhibición de la vivencia 
emocional (Gross & Levenson, 1993) lo cual se ha asociado tradicionalmente con 
emociones negativas y el desarrollo de trastornos afectivos (Aldao et al., 2010; Berking 
& Wupperman, 2012). 
Los hallazgos de Samson et al. (2012) sugirieron que un patrón de RE alterado 
en TEA, supone mayor dificultad para reinterpretar conscientemente los significados 
negativos y regular el significado de las respuestas emocionales positivas -revaloración 
cognitiva-. Además, los resultados de esta investigación propusieron a la supresión 
como la estrategia de regulación más comúnmente usada por la población con TEA.  
Estudios de neuroimagen indican que las respuestas hemodinámicas que 
muestran individuos controles de desarrollo normotípico cuando regulan emociones 
no se observan o se presentan en menor medida en personas con TEA (De Groot & 
Van Strien, 2017; Pitskel et al., 2014; Richey et al., 2015). 
La capacidad para gestionar eficazmente las respuestas emocionales es 
fundamental para el bienestar emocional y la salud mental de cualquier persona 




cruciales para el funcionamiento óptimo y la adaptación social ya que permiten una 
respuesta adecuada en las interacciones sociales y facilitan la capacidad de hacer frente 
a los cambios en el medio o a determinados estímulos (Gross, 1998; Gross & 
Thompson, 2007). 
 
2.2. Sintomatología Internalizada, RE y TEA 
Los estudios en psicopatología sugieren una asociación significativa entre los 
síntomas internalizados y la regulación de las emociones, de manera que la ansiedad y 
la depresión son más frecuentes en las personas con dificultades en la RE (Aldao et 
al., 2016; Rieffe et al., 2011).  
Distintos trabajos defienden la existencia de un vínculo entre las dificultades 
en RE y las alteraciones en la duración, la frecuencia y la intensidad de las emociones, 
proponiendo a la RE como un factor transdiagnóstico en una amplia gama de trastornos 
(Aldao et al., 2010; Joormann & Gotlib, 2010; Mennin et al., 2005; Sandin et al., 2012; 
Silk et al., 2003; Stern et al., 2014; Suveg & Zeman, 2004; Werner et al., 2011) 
concretamente de tipo internalizado (Aldao et al., 2010; Cai, Richdale, Dissanayake, 
Trollor et al., 2018; Campbell-Sills et al., 2006; Gross & Jazaieri, 2014; Koole, 2009). 
Esta relación podría explicar la respuesta, en ocasiones limitada, a las terapias 
farmacológicas y psicológicas utilizadas para tratar las sintomatologías internalizadas 
(Mazefsky et al., 2013). 
Aldao et al. (2010) encontraron que los síntomas de diversas psicopatologías 
correlacionan con estrategias desadaptativas de regulación de las emociones. Otros han 
propuesto que el uso de ciertas estrategias desadaptativas aumenta la vulnerabilidad 
de una persona al desarrollo de una psicopatología, mientras que aquellas de carácter 
adaptativo, suponen un apoyo en el manejo de emociones asociadas derivadas de 
experiencias negativas (Andrés et al., 2016; Garnefski et al., 2002). 
Aldao y Nolen-Hoeksema (2010) investigaron la asociación entre 
psicopatologías muy diversas como trastornos alimentarios, depresivos y ansiosos y 




asociadas a los trastornos encontraron el pensamiento rumiante y la supresión de 
pensamientos y emociones.  
Del mismo modo el trabajo de Aldao et al. (2010) mostró como en una revisión 
de 114 estudios, la aceptación, la reevaluación, la resolución de problemas, la rumia, 
la supresión y la evitación, estaban relacionados con la presencia de síntomas ansiosos, 
depresivos y de trastornos de la alimentación. 
El propio Gross afirmó que las personas que utilizan estrategias de regulación 
adaptativas como la reevaluación mostraban menos síntomas de depresión. A su vez, 
las personas que hacían uso de la reevaluación tenían niveles más altos de satisfacción 
y bienestar (Gross & John, 2003). 
A pesar de que gran parte de la investigación que asocia la RE con la 
psicopatología internalizada se centra en ansiedad y depresión, el desarrollo de TOC 
también parece estar relacionado con cambios funcionales en las áreas cerebrales 
implicadas en el procesamiento emocional (Milad & Rauch, 2012) y con dificultades 
de RE (de la Cruz et al., 2013; Paul et al., 2016). 
Los problemas en la RE pueden ayudar a explicar los síntomas del TOC. Cisler 
y Olatunji (2012) sugirieron que es posible que los déficits en la RE potencien la 
angustia que los pensamientos intrusivos producen. Por otro lado, Calkins et al. (2013) 
vinculan la RE con las compulsiones. Estos autores entienden las compulsiones como 
las estrategias de regulación desadaptativas, resultantes de una mala regulación de la 
angustia asociada a las obsesiones. Además, el uso continuado de las compulsiones 
impide que la persona enfrente estas emociones angustiosas derivadas de los 
pensamientos obsesivos. 
Los estudios centrados en el tratamiento encuentran un enlace entre la RE y los 
síntomas obsesivos-compulsivos puesto que las mejoras en las habilidades de RE se 
asociaron con la disminución de la gravedad del TOC (Allen & Barlow, 2009). 
En definitiva, las evidencias llevan a pensar que los problemas en la RE 
suponen un factor de riesgo transdiagnóstico para el desarrollo de trastornos 




internalización, tales como la ansiedad y la depresión, y propone un abordaje 
transdiagnóstico en el que la RE tiene un papel central (White, Mazefsky et al., 2014). 
Siguiendo esta línea, la investigación plantea que los déficits en RE pueden 
ayudar a explicar el aumento de las tasas de trastornos comórbidos también en 
población con TEA (Bruggink et al., 2016; Charlton et al., 2019; Mazefsky & White, 
2014; Richey et al., 2015). El estudio de esta relación es más común en la población 
infantil que en población adulta (Weiss et al., 2014). La sintomatología ansiosa 
(Gadow et al., 2005; Green et al., 2000; Simonoff et al., 2008; Wood & Gadow, 2010) 
y la depresiva (Barnhill et al., 2000; Pouw et al., 2013; Zablotsky et al., 2013), se han 
relacionado con problemas en RE en niños y adolescentes con autismo. 
Wood y Gadow (2010) plantean que la desregulación emocional pueda ser una 
consecuencia de los síntomas nucleares del TEA. Según su hipótesis las vivencias que 
se derivan de los síntomas del TEA tales como confusión social, rechazo de iguales, 
experiencias sensoriales adversas, etc., causan estrés. El estrés puede desembocar en 
el desarrollo de afectividad negativa como, por ejemplo, síntomas de ansiedad y los 
consecuentes problemas para regularla. La presencia de estas emociones negativas 
lleva a un aumento del miedo, la preocupación y la evitación social y exacerba los 
síntomas centrales del TEA, entrando en un ciclo que se retroalimenta. 
Se ha demostrado también, cómo las personas con TEA tienden a experimentar 
más emociones negativas que sus iguales sin TEA y a presentar mayores dificultades 
para regularlas (Konstantareas & Stewart, 2006). A lo largo de toda la vida las personas 
con autismo se caracterizan por una intensificación de las emociones negativas y por 
su expresión conductual durante períodos más intensos en comparación con sus pares 
típicos (Jahromi et al., 2012). Las agresiones, la irritabilidad intensa o las autolesiones 
parecen verse como resultado de una mala RE y expresión de la inestabilidad 
emocional (Bruggink et al., 2016). Esta situación justificada por las dificultades de las 
personas con TEA para regular sus emociones se hace más aguda en periodos de estrés 
(Mennin et al., 2007). 
La relación entre las psicopatologías y la RE en TEA puede explicarse a través 
de las herramientas de regulación más utilizadas por la población con autismo 




relación entre las estrategias de RE y las psicopatologías. Las estrategias relacionadas 
con la psicopatología fueron la rumia, la evitación y supresión, todas ellas de carácter 
desadaptativo.  
Los adultos con TEA tienden a usar menos estrategias adaptativas de RE como, 
por ejemplo, la reevaluación cognitiva y a hacer uso de estrategias desadaptativas 
como la supresión emocional (Samson et al., 2012). Varias investigaciones ilustran 
este hecho, como, por ejemplo, el trabajo de Mazefsky et al. (2013) que demostró el 
uso más frecuente de estrategias de RE desadaptativas como la rumia en adolescentes 
con TEA, que consecuentemente mostraban mayores niveles de ansiedad y depresión. 
En el estudio de Weiss et al. (2014), las estrategias más usadas fueron la 
autoculpa, la aceptación y el catastrofismo, los cuales fueron buenos predictores de los 
síntomas de ansiedad. La autoculpa y el catastrofismo también resultaron predictores 
de los síntomas de depresión.  
La evitación parece ser una estrategia recurrente entre las personas con TEA, 
la cual puede funcionar a corto plazo, relacionándose a largo plazo con un pobre 
funcionamiento social y síntomas depresivos. También, la victimización (Cervantes & 
Matson, 2015b; Pouw et al., 2013) y la rumia (Rieffe et al., 2014), correlacionan 
significativamente con trastornos depresivos. Rieffe et al. (2014) proponen la 
identificación temprana de la presencia de estas estrategias como prevención de un 
posterior trastorno depresivo. 
Además, las alteraciones en el funcionamiento ejecutivo de muchas personas 
con TEA, descritas anteriormente, podrían suponer un obstáculo añadido en la RE. 
Cai, Richdale, Dissanayake, Trollor, et al. (2018) enuncian una hipótesis explicativa a 
la mayor presencia de psicopatologías internalizadas en autismo, según la cual, la 
población con TEA tiene dificultades en la RE debido a problemas en la flexibilidad 
cognitiva, en la memoria de trabajo y en el cambio atencional. Su hipótesis toma como 
base los trabajos de Kashdan y Rottenberg (2010) y de McRae et al. (2012). Kashdan 
y Rottenberg (2010) apostillaron que trastornos internalizados aparecen como 
consecuencia a una respuesta estereotipada a las situaciones estresantes. Por su parte, 
McRae et al. (2012) remarcaron la relación existente entre la revaluación cognitiva, la 




En resumen, diremos que, las evidencias apuntan a que las dificultades en la 
RE son un factor transdiagnóstico para el desarrollo y mantenimiento de trastornos 
psicopatológicos, concretamente de tipo internalizado (Richey et al., 2015; Sloan et 
al., 2017). Estas dificultades se interpretan, además, como el origen de muchas 
alteraciones de conducta comunes en niños y adultos con TEA, tales como la 
agresividad, irritabilidad y ansiedad (Mazefsky & White, 2014). Sumado a ello, Gross 
y John (2003) indican que el estilo de gestión emocional de las personas determina su 
bienestar general, obligando a la investigación a centrar sus esfuerzos en el estudio de 
las relaciones existentes entre las estrategias de RE y el desarrollo de una 
psicopatología. 
 
3. Intolerancia a la Incertidumbre 
La tendencia a reaccionar negativamente ante situaciones inciertas se conoce 
como intolerancia a la incertidumbre (Buhr & Dugas, 2009). Se trata de un filtro 
cognitivo (Buhr & Dugas, 2002) que ante la percepción de ausencia de información 
genera una respuesta adversa a nivel emocional, cognitivo y conductual (Buhr & 
Dugas, 2009; Carleton, 2016). 
Según Carleton (2016) la intolerancia a la incertidumbre podría definirse como 
un miedo disposicional a lo desconocido. Así como un constructo dimensional 
presente tanto en poblaciones clínicas como no clínicas (Carleton et al., 2012; Stevens 
et al., 2018).  
Las personas con alta intolerancia a la incertidumbre interpretan estímulos 
neutros como ambiguos, percibiéndolos como estresantes, negativos y amenazantes 
que han de ser evitados (Dugas et al., 2005; Freeston et al., 1994). Las percepciones 
negativas sobre la incertidumbre (Carleton et al., 2012), junto a un procesamiento 
atípico de la información, donde el umbral de tolerancia a la ambigüedad es menor, 
llevan a la aparición de signos de estrés y por consecuencia al desarrollo de intolerancia 




Grupe y Nitschke (2013) postularon que determinados circuitos neuronales que 
responden a la incertidumbre no funcionan de forma adecuada, por lo que se producen 
respuestas de ansiedad y se pone a la persona en riesgo de distintas psicopatologías.  
El concepto de intolerancia a la incertidumbre surgió como un factor de riesgo 
para la aparición de preocupaciones y ansiedad generalizada (Dugas et al., 1997; 
Dugas et al., 2001; Gentes & Ruscio, 2011). Durante varios años en el campo del TAG 
se consideró un síntoma propio del trastorno (Freeston et al., 1994) y se presentó como 
un factor diferenciador de personas con ansiedad generalizada y otros tipos de ansiedad 
(Dugas et al., 2001). De hecho, se desarrolló el modelo de intolerancia a la 
incertidumbre, caracterizado por preocupación excesiva e incontrolable, con el 
objetivo de dar una explicación al TAG (Dugas et al., 1995; Freeston et al., 1994). 
No obstante, actualmente la intolerancia a la incertidumbre se propone como 
una variable transdiagnóstica a distintas psicopatologías (Sandín et al., 2012) como la 
ansiedad (Carleton et al., 2012) y los trastornos alimentarios (Sternheim al., 2011). 
Altos niveles de intolerancia a la incertidumbre se han asociado con una serie 
de patologías especialmente de tipo internalizado (Tanovi et al., 2018). Entre los 
trastornos sugeridos se encuentran incluidos el TAG, la ansiedad por separación en 
adultos (Boelen et al., 2014), el trastorno obsesivo compulsivo, el trastorno de ansiedad 
social y el trastorno de pánico (Brown et al., 2017; McEvoy & Mahoney, 2012). 
Entre las principales medidas de evaluación de la intolerancia a la 
incertidumbre encontramos la Intolerance of Uncertainty Scale (IUS; Freeston et al., 
1994). Se trata de una escala compuesta por 27 ítems de respuesta tipo Likert que 
responde a cinco factores de la incertidumbre. A pesar de presentar a priori buenas 
propiedades psicométricas, la escala presenta algunos problemas de validez de 
constructo, uno de sus ítems es hiperplanar, esto es, que no se carga en ningún factor 
de forma significativa, mientras otros cuatro se cargan con fuerza similar en varios 
factores (Carleton et al., 2006). 
Quizás por ello se realizó una versión breve de doce ítems, la IUS-12 (Carleton 
et al., 2007) manteniendo buenas propiedades psicométricas y eliminando los 




prospectiva y ansiedad inhibitoria. A menudo, se trabaja también con una puntuación 
total de intolerancia a la incertidumbre (Hale et al., 2016). 
La ansiedad prospectiva valora a través de siete ítems el deseo de 
previsibilidad, la búsqueda de información que reduzca la incertidumbre y la necesidad 
de saber qué ocurrirá en el fututo (Carleton et al., 2007; Hale et al., 2016). 
La ansiedad inhibitoria evalúa a través de cinco ítems la evitación y la parálisis 
ante situaciones de incertidumbre (Carleton et al., 2007; Hale et al., 2016).  
Estos dos factores de la incertidumbre se denominan también deseo de 
predictibilidad y parálisis de la incertidumbre, respectivamente (Berenbaum et al., 
2008; Birrell et al., 2011). La primera supone evaluaciones negativas de la amenaza 
futura y la segunda inhibición cognitiva y conductual (Carleton, 2012; Stevens et al., 
2018). 
Se han realizado distintas versiones de la IUS. Entre ellas la adaptación para 
personas con TEA por Rodgers et al. (2012a), la cual ha demostrado tener una alta 
consistencia interna en población con autismo (a = 0.90). 
La Intolerance of Uncertainty Scale–Situation Specific Version (IUS-SS; 
Mahoney & McEvoy, 2012) es una adaptación de la IUS-12 utilizada para evaluar la 
intolerancia a la incertidumbre en situaciones específicas de relevancia para algunos 
trastornos de ansiedad como, por ejemplo, interacciones sociales, lugares o situaciones 
que pueden provocar sensaciones de pánico, preocupaciones cotidianas, etc. Este 
instrumento tiene una estructura factorial unitaria y una muy buena consistencia 
interna (0.94). 
Otras medidas populares son la Uncertainty Response Scale (URC; Greco & 
Roger, 2001) y el Intolerance of Uncertainty Index (IUI; Carleton et al., 2010) que en 
su mayoría adolecen de limitadas propiedades psicométricas y carecen de tradición 
frente a la Intolerance of Uncertainty Scale. 
Tal como hemos mencionado, la investigación identifica a la intolerancia a la 
incertidumbre como un factor transdiagnóstico asociado a la aparición, prevención y 
mejoría de síntomas psicopatológicos, si bien, la relación entre los dos componentes 




(Stevens et al., 2018). El estudio de McEvoy y Erceg-Hurn (2016) encontró que la 
intolerancia prospectiva, pero no inhibitoria, predijo mejores resultados en el 
tratamiento de la preocupación. De forma contraria, otro estudio halló que la 
intolerancia inhibitoria, pero no prospectiva, fue mejor predictor de los síntomas de 
trastornos de ansiedad (Talkovsky & Norton, 2014). 
En general, los estudios afirman que la intolerancia prospectiva está más 
asociada a síntomas de ansiedad generalizada y TOC, mientras la inhibitoria a 
síntomas de ansiedad social, depresión, pánico y agorafobia (Shihata et al., 2016). 
Sí parece haber un acuerdo en la existencia de un vínculo significativo entre la 
intolerancia a la incertidumbre y los distintos trastornos de ansiedad (Keefer et al., 
2017; Rodgers et al., 2018). Por ello, este constructo se considera como un objetivo 
efectivo en tratamientos de tipo cognitivo-conductual para trastornos de ansiedad 
(Carleton, 2012). La investigación proporciona evidencia de que la intervención sobre 
la intolerancia a la incertidumbre tiene efectos positivos sobre la ansiedad (Rodgers et 
al., 2018). 
Encontramos también, suficiente evidencia sobre la importante relación entre 
la intolerancia a la incertidumbre y las obsesiones y las compulsiones (Bottesi et al., 
2017). De hecho, la intolerancia a la incertidumbre se encuentra entre las creencias 
disfuncionales para el desarrollo y mantenimiento del TOC propuestos por el OCCWG 
(1997).  
Los estudios al respecto demuestran que la intolerancia a la incertidumbre tiene 
un papel central en las compulsiones y rituales propios del TOC (Bottesi et al., 2017).  
Sus evidencias proponen que la inseguridad y la duda que se presentan en personas 
con TOC se viven como una situación de incertidumbre que generan altos niveles de 
ansiedad (Fourtounas & Thomas, 2016; Lind & Boschen, 2009). 
Existen evidencias que apoyan la relación entre la depresión y la intolerancia a 
la incertidumbre, si bien, la fuerza de esta relación respecto a la de otros trastornos ha 
sido discutida (McEvoy & Mahoney, 2012). Sólo algunos estudios han encontrado que 
la asociación entre la intolerancia a la incertidumbre y los síntomas de depresión era 




A la luz de los hallazgos descritos y las implicaciones favorables en el 
tratamiento de diversas patologías, resulta importante continuar con la investigación y 
trabajo transdiagnóstico de la intolerancia a la incertidumbre con el objetivo de 
prevenir, comprender y tratar la psicopatología internalizada (Tanovic et al., 2018). 
 
3.1. Intolerancia a la incertidumbre y TEA 
El estilo de procesamiento de la información y los déficits en la comprensión 
y en la comunicación social propios del colectivo con TEA hacen del mundo un lugar 
incierto (Boulter et al., 2014). En las personas con TEA, la intolerancia a la 
incertidumbre se vincula con aspectos fenotípicos del TEA como la sensibilidad 
sensorial, la insistencia en la invarianza y las conductas repetitivas (Boulter et al., 
2014; Neil et al., 2016). Como consecuencia, este colectivo experimenta un constante 
deseo de predictibilidad y síntomas de ansiedad asociada, lo que se traduce en la 
participación en rutinas y rituales (Rodgers et al., 2016). 
Diversas investigaciones han demostrado la presencia de niveles muy altos de 
intolerancia a la incertidumbre en personas con autismo de distintos niveles de 
funcionamiento, siendo su prevalencia mayor que en las personas con un desarrollo 
típico (Glod et al., 2019; Hwang et al., 2020; Neil et al., 2016; Olsson & Pellicano, 
2016; Wigham et al., 2015). 
La intolerancia a la incertidumbre parece responder a algunas de las 
características centrales del TEA (Rodgers et al., 2012a). La insistencia en la 
invarianza, la adherencia a rutinas y la poca aceptación de cambios inesperados, 
guardan cierto parecido conceptual con la intolerancia a la incertidumbre (Rodgers et 
al., 2016).  
Se plantea, además, la hipótesis de que la insistencia en la invarianza y la 
adherencia a rutinas tengan un papel como estrategias de afrontamiento evitativas, ante 
la incertidumbre experimentada en personas con autismo (Lidstone et al., 2014; 
Rodgers et al., 2012b).  
La hipersensibilidad sensorial de algunas personas con TEA puede desembocar 




situaciones o experiencias desconocidas puede estar vinculada con miedos 
relacionados con encontrar estímulos sensoriales desagradables, generando una mala 
gestión de las situaciones ambiguas y de la ansiedad asociada (Rodgers et al., 2018; 
Wigham et al., 2015). 
Vasa et al. (2018) formularon la hipótesis de que la RE y la intolerancia a la 
incertidumbre están estrechamente relacionadas en población con TEA. La existencia 
de problemas de RE en personas con autismo podría tener como consecuencia un 
mayor riesgo de intolerancia a la incertidumbre debido a una mayor dificultad para 
regular las respuestas emocionales derivadas de la incertidumbre. 
El trabajo de Vasa et al. (2018) exploró la relación entre la intolerancia a la 
incertidumbre y el autismo controlando la variable ansiedad. Los resultados avalaron 
la relación entre la intolerancia y el autismo, concretamente con los síntomas nucleares 
del trastorno como las conductas repetitivas o los déficits en comunicación social. Las 
conclusiones del estudio mostraron que importantes déficits en la comunicación social, 
conductas repetitivas muy acusadas y una elevada desregulación emocional 
aumentaban el riesgo de intolerancia a la incertidumbre en personas con autismo. 
También, Neil et al. (2016) realizaron un estudio sobre el nexo intolerancia a 
la incertidumbre y autismo controlando los niveles de ansiedad. Sus hallazgos 
indicaron que la intolerancia a la incertidumbre era buena predictora de la sensibilidad 
sensorial presente en TEA. 
Por su parte, Vasa et al. (2018) cuestionaron el fenotipo de la intolerancia a la 
incertidumbre en autismo, proponiendo que posiblemente esta no se presente de la 
misma forma que en la población neurotípica, restándole papel a lo cognitivo y 
expresándose a través de respuestas fisiológicas o conductuales. 
En esa misma línea, Hodgson et al. (2016) trabajaron con padres en la 
identificación de la intolerancia a la incertidumbre a través de lo que ellos observaban 
y sabían de sus hijos con autismo. Los familiares concluyeron que la intolerancia a la 
incertidumbre estaba presente en la vida diaria de sus hijos y era una característica 




A pesar de que la intolerancia a la incertidumbre ha cobrado importancia en la 
investigación del autismo en los últimos años (Rodgers et al., 2018), pocos son los 
trabajos destinados a su estudio en población adulta. Maisel et al. (2016) realizaron 
una de las escasas investigaciones sobre el papel de la intolerancia a la incertidumbre 
en adultos con TEA y su relación con la ansiedad4. 
 
3.2. Sintomatología Internalizada, Intolerancia a la Incertidumbre y 
TEA 
La intolerancia a la incertidumbre ha sido propuesta como variable 
transdiagnóstica a una variedad de trastornos afectivos (Cai, Richdale, Dissanayake, 
& Uljarević, 2018; Carleton, 2016; Rodgers et al., 2016; South & Rodgers, 2017), tales 
como el trastorno depresivo mayor (McEvoy & Mahoney, 2012), el trastorno 
obsesivo-compulsivo (Lind & Boschen, 2009) o la ansiedad social (Teale Sapach et 
al., 2015) en población neurotípica. 
En este sentido, la intolerancia a la incertidumbre se entiende como un 
mecanismo importante en el desarrollo y mantenimiento de diversas patologías 
internalizadas en TEA, convirtiéndose así en objetivo para la intervención y 
tratamiento de estas patologías en autismo (Kerns et al., 2014). 
El papel de la intolerancia a la incertidumbre en el desarrollo de psicopatologías 
de tipo internalizado, especialmente la ansiedad, ha sido estudiado también en 
población con autismo. Boulter et al. (2014) realizaron un estudio sobre la ansiedad y 
la intolerancia a la incertidumbre en TEA, cuyos resultados mostraron una asociación 
significativa entre las variables, y un papel mediador de la incertidumbre entre los 
síntomas del TEA y los de la ansiedad. De este modo proponían un modelo causal en 
el que el TEA se asocia con niveles más altos de intolerancia a la incertidumbre que 
producían a su vez, niveles más altos de ansiedad.  
 
4 Los resultados de esta investigación son reseñados en el siguiente epígrafe: Sintomatología 




Igualmente, Wigham et al. (2015) demostraron el papel mediador de la 
intolerancia a la incertidumbre entre el procesamiento sensorial, los síntomas de 
ansiedad y las conductas repetitivas en autismo. 
Neil et al. (2016), con el objetivo de seguir con el trabajo de Wigham et al. 
(2015), realizaron una investigación de características similares cuyos resultados 
indicaron que la intolerancia a la incertidumbre se asociaba con la sensibilidad 
sensorial de las personas con TEA independientemente de la presencia o ausencia de 
sintomatología ansiosa. Sus análisis de mediación encontraron que el diagnóstico de 
autismo predecía los síntomas de ansiedad, siendo esta relación mediada por la 
intolerancia a la incertidumbre. 
También, el trabajo de Cai, Richdale, Dissanayake, y Uljarević (2018) 
describió el papel mediador de la intolerancia a la incertidumbre entre la RE, los 
síntomas ansiedad y los de depresión en personas con TEA. 
Maisel et al. (2016) probaron un modelo complejo, donde la alexitimia, la 
aceptación emocional y la intolerancia a la incertidumbre jugaban un papel importante 
en la relación entre la ansiedad y las características del TEA. Los síntomas nucleares 
del autismo predijeron menor aceptación emocional, niveles mayores de alexitimia y 
más intolerancia a la incertidumbre. 
Este grupo de investigadores diseñó otro modelo donde únicamente 
introdujeron la intolerancia a la incertidumbre como variable explicativa a la ansiedad. 
Los resultados mostraron como los síntomas de TEA y la intolerancia a la 
incertidumbre eran buenos predictores de los síntomas ansiosos, y la sintomatología 
autista lo era de la intolerancia a la incertidumbre (Maisel et al., 2016). 
De acuerdo con los hallazgos aportados por estas investigaciones, la 
intolerancia a la incertidumbre parece tener un importante papel en la común aparición 
del TEA junto a otras psicopatologías como la ansiedad. Por ello, creemos necesario 
continuar con su investigación como variables transdiagnóstica entre el TEA y otros 















VII. INVESTIGACIÓN EMPÍRICA 
1. Objetivos de la investigación 
La revisión de la bibliografía realizada en la primera parte de esta tesis, muestra 
evidencias poco concluyentes y, en ocasiones, contradictorias en torno a la 
investigación de la comorbilidad en el TEA. Esta situación se acentúa aún más si nos 
adentramos en el estudio específico de las sintomatologías internalizadas, tales como 
la ansiedad, la depresión y las obsesiones, debido a las barreras que el autismo supone 
en su presentación, detección y comprensión. 
Sin embargo, como demuestra la literatura, los trastornos internalizados están 
muy presentes en las personas con TEA afectando de forma negativa a su calidad de 
vida. Su estudio resulta clave para impulsar la prevención, el diagnóstico y la mejor 
comprensión de este grupo de sintomatologías en la población con autismo. 
De ahí, surge la necesidad de llevar a cabo una investigación que aborde esta 
temática y trate de dar respuesta a determinadas cuestiones, yendo más allá de los 
trabajos ya realizados en su mayoría con poblaciones infantojuveniles y personas de 
alto funcionamiento. 
A tenor de los hallazgos descritos en la literatura, variables como el 
funcionamiento ejecutivo, la RE y la intolerancia a la incertidumbre, parecen jugar un 
papel transdiagnóstico en la asociación entre los síntomas internalizados y el TEA. Si 
bien, su relación aún no está clara, el estudio de esta asociación está emergiendo en los 
últimos años principalmente en personas sin déficit intelectual. Sumado a ello, trabajos 
con población general revelan resultados positivos en tratamientos de corte 
transdiagnóstico para psicopatologías como la ansiedad o la depresión. 
Por todo esto, el objetivo general del trabajo de investigación que aquí se 
presenta es estudiar las sintomatologías internalizadas, ansiedad, depresión y 
obsesiones, en personas adultas con TEA y DI y su relación con variables 
transdiagnósticas tales como la disfunción ejecutiva, la desregulación emocional y la 
intolerancia a la incertidumbre. Se espera que los hallazgos aportados por este estudio 
ofrezcan luz sobre la mejor comprensión de los síntomas de psicopatología 




para futuros modelos y programas tanto preventivos como de intervención en personas 
adultas con TEA y DI. 
A nivel específico, esta tesis pretende alcanzar los siguientes objetivos: 
• Indagar la relación entre la severidad de la sintomatología autista, sus 
síntomas nucleares, y los síntomas de las psicopatologías internalizadas 
(ansiedad, depresión y obsesiones-compulsiones). 
• Analizar la relación de los síntomas de las psicopatologías internalizadas 
(ansiedad, depresión y obsesiones-compulsiones) con un conjunto de 
variables demográficas y clínicas en las personas con TEA y DI. 
• Estudiar el papel predictivo de las variables transdiagnósticas (disfunción 
ejecutiva, desregulación emocional e intolerancia a la incertidumbre) para 
los síntomas de las sintomatologías internalizadas (ansiedad, depresión y 
obsesiones-compulsiones) en personas con TEA y DI.  
• Comparar el efecto predictivo de un conjunto de variables clínicas, con el 
de un conjunto de variables transdiagnósticas, en los síntomas de 
psicopatologías internalizadas (ansiedad, depresión y obsesiones-
compulsiones) en personas con TEA y DI. 
• Analizar el papel transdiagnóstico de la disfunción ejecutiva, la 
desregulación emocional y la intolerancia a la incertidumbre en la relación 
entre la severidad del TEA y los síntomas de psicopatologías internalizadas 





2. Hipótesis de trabajo 
Tratando de arrojar luz sobre las cuestiones no resueltas en estudios anteriores 
y expuestas en la revisión de la literatura, se pretende someter a análisis a las siguientes 
hipótesis: 
 
Estudio 1. Hipótesis de trabajo relativas a la sintomatología ansiosa en personas 
con TEA y DI: 
• Grupo 1. Hipótesis relativas a la relación entre la severidad clínica del 
autismo y la sintomatología ansiosa. 
Hipótesis 1.1. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre la severidad clínica del TEA y los síntomas de ansiedad en personas con TEA y 
DI. 
Hipótesis 1.2. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre el dominio sintomatológico del TEA referido a las conductas e intereses 
repetitivos y estereotipados, y los síntomas de ansiedad. 
Hipótesis 1.3. Se espera que el dominio sintomatológico del TEA referido a las 
conductas e intereses repetitivos y estereotipados sea un buen predictor de los 
síntomas de ansiedad. 
• Grupo 2. Hipótesis relativas a la relación entre las variables demográficas y 
la sintomatología ansiosa. 
Hipótesis 2.1. Se espera que existan mayores niveles de ansiedad entre las 
personas con menor DI frente a aquellas con una DI más severa. 
Hipótesis 2.2. Se espera que existan mayores niveles de ansiedad entre las 
personas que viven en un contexto urbano frente a las que se encuentran en un entorno 
rural. 
Hipótesis 2.3. Se espera que no existan diferencias significativas en los niveles 
de ansiedad en función de la edad. 
Hipótesis 2.4. Se espera que no existan diferencias significativas en los niveles 




  Hipótesis 2.5. Se espera que las variables demográficas (DI, contexto, edad y 
sexo) tengan un papel moderador significativo entre la sintomatología TEA y la 
sintomatología ansiosa. 
• Grupo 3. Hipótesis relativas a la relación entre las variables clínicas y la 
sintomatología ansiosa. 
Hipótesis 3.1. Se espera que la sintomatología externalizada correlacione de 
forma positiva y significativa con los síntomas de ansiedad. 
Hipótesis 3.2. Se espera que la sintomatología externalizada sea un buen 
predictor de los síntomas de ansiedad. 
• Grupo 4. Hipótesis relativas a la relación entre las variables 
transdiagnósticas y la sintomatología ansiosa. 
Hipótesis 4.1. Se espera que exista mayor disfunción ejecutiva, desregulación 
emocional e intolerancia a la incertidumbre entre las personas con síntomas de 
ansiedad más severos y las personas con sintomatología de ansiedad subclínica. 
Hipótesis 4.2. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre los síntomas de ansiedad, la disfunción ejecutiva, la desregulación emocional y 
la intolerancia a la incertidumbre. 
Hipótesis 4.3. Se espera que la disfunción ejecutiva, la desregulación 
emocional y la intolerancia a la incertidumbre sean buenos predictores de la 
presencia de síntomas de ansiedad. 
Hipótesis 4.4. Se espera que el conjunto de variables transdiagnósticas 
(disfunción ejecutiva, desregulación emocional, e intolerancia a la incertidumbre) 
tenga un mayor peso predictivo que las variables clínicas para la sintomatología 
ansiosa. 
Hipótesis 4.5. Si las variables transdiagnósticas correlacionan con la 
ansiedad, se espera que medien de forma estadísticamente significativa entre la 




Hipótesis 4.6. Si las variables transdiagnósticas tienen un papel mediador 
significativo entre los síntomas del TEA y la sintomatología ansiosa, se espera que 
esta relación esté moderada por las variables demográficas DI, contexto, sexo y edad.  
 
Estudio 2. Hipótesis de trabajo relativas a la sintomatología depresiva en 
personas con TEA: 
• Grupo 5. Hipótesis relativas a la relación entre la severidad clínica del 
autismo y la sintomatologías depresiva. 
Hipótesis 5.1. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre la severidad clínica y los síntomas de depresión en personas adultas con TEA y 
DI. 
Hipótesis 5.2. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre los dominios sintomatológicos del TEA, esto es, déficits en comunicación e 
interacción social y conductas e intereses repetitivos y estereotipados, y los síntomas 
de depresión. 
• Grupo 6. Hipótesis relativas a la relación entre las variables demográficas y 
la sintomatología depresiva. 
Hipótesis 6.1. Se espera que existan mayores niveles de depresión entre las 
personas con menor DI frente a aquellas con una DI más severa. 
Hipótesis 6.2. Se espera que no existan diferencias significativas en los niveles 
de depresión en función del contexto. 
Hipótesis 6.3. Se espera que no existan diferencias significativas en los niveles 
de depresión en función de la edad. 
Hipótesis 6.4. Se espera que no existan diferencias significativas en los niveles 
de depresión en función del sexo. 
Hipótesis 6.5. Se espera que las variables demográficas (DI, contexto, edad y 





• Grupo 7. Hipótesis relativas a la relación entre las variables clínicas y la 
sintomatología depresiva. 
Hipótesis 7.1. Se espera que la sintomatología externalizada correlacione de 
forma positiva y significativa con los síntomas de depresión. 
Hipótesis 7.2. Se espera que la sintomatología externalizada sea un buen 
predictor de la presencia de síntomas de depresión. 
Hipótesis 7.3. Se espera que las quejas somáticas sean un buen predictor de la 
sintomatología depresiva. 
• Grupo 8. Hipótesis relativas a la relación entre las variables 
transdiagnósticas y la sintomatología depresiva. 
Hipótesis 8.1. Se espera que exista mayor disfunción ejecutiva y desregulación 
emocional entre las personas con síntomas de depresión más severos y las personas 
con sintomatología depresiva subclínica. 
Hipótesis 8.2. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre los síntomas de depresión, la disfunción ejecutiva y la desregulación emocional. 
Hipótesis 8.3. Se espera que el conjunto de variables transdiagnósticas 
(disfunción ejecutiva y desregulación emocional) sea buenos predictores de la 
sintomatología depresiva. 
Hipótesis 8.4. Se espera que el conjunto de variables transdiagnósticas 
(disfunción ejecutiva y desregulación emocional) tenga un mayor peso predictivo que 
las variables clínicas para la sintomatología depresiva en TEA y DI. 
Hipótesis 8.5. Si las variables transdiagnósticas correlacionan con la 
depresión, se espera que medien de forma estadísticamente significativa entre la 
severidad autista y los síntomas depresivos. 
Hipótesis 8.6. Si las variables transdiagnósticas tienen un papel mediador 
significativo entre los síntomas del TEA y la sintomatología depresiva, se espera que 





Estudio 3. Hipótesis de trabajo relativas a la sintomatología obsesivo-
compulsiva en personas con TEA: 
• Grupo 9. Hipótesis relativas a la relación entre la severidad clínica del 
autismo y la sintomatología obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 9.1. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre la severidad clínica del TEA y la sintomatología obsesivo-compulsiva en 
personas adultas con TEA y DI. 
Hipótesis 9.2. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre el dominio sintomatológico referido a las conductas e intereses repetitivos y 
estereotipados y la sintomatología obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 9.3. Se espera que el dominio sintomatológico referido a las 
conductas e intereses repetitivos y estereotipados sea un buen predictor de la 
sintomatología obsesivo-compulsiva. 
• Grupo 10. Hipótesis relativas a la relación entre las variables demográficas 
y la sintomatología obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 10.1. Se espera que existan mayores niveles de sintomatología 
obsesivo-compulsiva entre las personas con menor DI frente a aquellas con una DI 
más severa. 
Hipótesis 10.2. Se espera que no existan diferencias significativas en los 
niveles de sintomatología obsesivo-compulsiva en función del contexto. 
Hipótesis 10.3. Se espera que no existan diferencias significativas en los 
niveles de sintomatología obsesivo-compulsiva en función de la edad. 
Hipótesis 10.4. Se espera que no existan diferencias significativas en los 
niveles de sintomatología obsesivo-compulsiva en función del sexo. 
Hipótesis 10.5. Se espera que las variables demográficas (DI, contexto, edad 






• Grupo 11. Hipótesis relativa a la relación entre las variables clínicas y la 
sintomatología obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 11.1. Se espera que la sintomatología externalizada correlacione de 
forma positiva y significativa con la sintomatología obsesivo-compulsiva. 
• Grupo 12. Hipótesis relativas a la relación entre las variables 
transdiagnósticas y la sintomatología obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 12.1. Se espera que exista mayor disfunción ejecutiva, desregulación 
emocional e intolerancia a la incertidumbre entre las personas con síntomas obsesivo-
compulsivos severos y las personas con sintomatología obsesivo-compulsiva 
subclínica. 
Hipótesis 12.2. Se espera que exista una correlación positiva y significativa 
entre la sintomatología obsesivo-compulsiva, la disfunción ejecutiva, la desregulación 
emocional y la intolerancia a la incertidumbre. 
Hipótesis 12.3. Se espera que la disfunción ejecutiva, la desregulación 
emocional y la intolerancia a la incertidumbre sean buenos predictores de la 
presencia de sintomatología obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 12.4. Se espera que el conjunto de variables transdiagnósticas 
(disfunción ejecutiva, desregulación emocional, e intolerancia a la incertidumbre) 
tenga un mayor peso predictivo que las variables clínicas para la sintomatología 
obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 12.5. Si las variables transdiagnósticas correlacionan con los 
síntomas obsesivos-compulsivos, se espera que medien de forma estadísticamente 
significativa entre la severidad autista y la sintomatología obsesivo-compulsiva. 
Hipótesis 12.6. Si las variables transdiagnósticas tienen un papel mediador 
significativo entre los síntomas del TEA y la sintomatología obsesivo-compulsiva, se 
espera que esta relación esté moderada por las variables demográficas (DI, contexto, 







En el presente estudio participaron 121 personas adultas con TEA y DI usuarias 
de dos centros asistenciales de la Comunidad Autónoma de Madrid5 -Asociación 
CEPRI y Asociación Nuevo Horizonte- y uno de la Comunidad Autónoma de Galicia 
-Fundación Menela-. El número de varones fue de 81 (66.9%) y el de mujeres 40 
(33.1%). La edad de los participantes está comprendida entre los 18 y los 62 años, con 
una media de 35.460 años (DT = 9.467). La edad mental media de las personas fue de 
4.423 años. 
Todos los participantes disponían del consentimiento informado 
proporcionado por sus familias o tutores legales. Esto hizo que la muestra estuviera 
condicionada a dicha aprobación, por parte de los centros y familias de las personas 
evaluadas, conformándose una muestra de conveniencia. 
Los criterios de inclusión contemplaron que los sujetos fueran mayores de edad 
y que tuvieran un diagnóstico de TEA y DI asociada. Aquellas personas que no 
cumplían con alguno de estos criterios quedaron excluidas de la muestra para este 
trabajo. 
Se expone a continuación una tabla que refleja las principales características 
demográficas y clínicas de los sujetos de la presente investigación. 
  
 
5 La Asociación Nuevo Horizonte (Las Rozas, Madrid) es una asociación de padres que ofrece una 
atención integral a personas adultas con TEA que cuenta con centro de día y residencia; la Asociación 
CEPRI (Madrid) es una institución que ofrece, en su centro educativo, centro de día y residencia, 
atención desde la infancia a la vida adulta a personas con TEA; la Fundación Menela (Vigo, Pontevedra) 
es una entidad que atiende las necesidades de personas con TEA y sus familias desde los primeros años 
de vida, hasta la adultez. Menela cuenta con centro educativo, centro de día, residencia, y un centro de 





Tabla 10. Características demográficas y clínicas de la muestra. 
Variables Muestra  







Edad Cronológica 35.460 9.467  
Edad Mental 4.423 2.142  
CI 40.790 22.000  
Severidad del TEA (DiBAS-R)1 43.314 5.885  
Grado de comorbilidad (ASD-CA)2 17.652 6.265  
Sintomatología ansiosa (ASA)3 25.702 10.684  
Sintomatología depresiva (GDS)4 9.140 4.090  
Sintomatología obsesivo-compulsiva (CYBOC)5 18.730 9.906  
Sexo    
    Varones  81 
    Mujeres  40 
Nivel de Discapacidad intelectual   
   DI Leve  19 
   DI moderada  38 
   DI grave  29 
    DI profunda  25 
    DI no especificada  10 
Presencia de crisis epilépticas   
    Sí  50 
    No  71 
Medicación   
Sí  107 
No  14 
Tipo de residencia   
Familiar  31 
Institucional  33 
Mixta  57 
Nivel socioeconómico   
Bajo  19 
Medio  77 
Alto  25 
Diagnostic Behavioral Assesment for Autism Spectrum Disorder-Revised1 (Sappok, Gaul, et al., 
2014). Cuestionario de severidad del TEA; Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults2 
(Matson & Boisjoli, 2008). Cuestionario de grado de comorbilidad; Anxiety Scale for Adult with 
Autism Spectrum Disoder-Informart3 (Rodgers et al., 2016). Cuestionario de sintomatología ansiosa; 
Glasgow Depression Scale for people with a Learning Disability - Carer Supplement4 (Cuthill et al., 
2003). Cuestionario de sintomatología depresiva; Children’s Yale-Brown obsessive–compulsive scale, 






De acuerdo con la Tabla 10, el 15.70% (n = 19) de la muestra tuvo una DI leve; 
el 31.4% (n = 38) una DI moderada; el 24% grave (n = 29), el 20.70% (n = 25) severa 
y el 8.3% (n = 10) restante una DI no especificada. El valor medio del CI de los 
participantes fue 40.79. 
También es posible apreciar que un 41.3% de los participantes (n = 50), 
presentaban crisis epilépticas. Igualmente resulta destacable como un alto porcentaje 
de las personas participantes tomaban medicación (85.1%, n = 107). Casi la mitad de 
la muestra tenía una residencia de tipo mixto (47.1 %, n = 57) esto es, personas que 
vivían unos días de la semana en una institución y otros en el domicilio familiar. El 
nivel socioeconómico de las familias de los sujetos participantes fue en la mayoría de 
los casos medio (63.6%, n = 77). 
Respecto a las variables clínicas, la severidad TEA medida con el DiBAS-R 
tuvo un valor de 43.31 (DT = 5.885), siendo la puntuación total de 60 puntos. 
En relación con la sintomatología internalizada se presentan a continuación tres 






Figura 19.   
















La sintomatología ansiosa presentó un valor medio de 25.702 (DT = 10.684), 
siendo el valor máximo 71 y superando un 53.7% de la muestra el punto de corte 
establecido por el instrumento para la presencia clínica de ansiedad. El porcentaje de 
personas que superaron el corte del instrumento de depresión fue menor, de un 13.2%. 
La puntuación media de la severidad de esta sintomatología fue de 9.140 (DT = 4.090), 
siendo su valor máximo de 30 puntos. Un 8.3% de la muestra presentó niveles 
extremos de síntomas obsesivos-compulsivos, un 24.8% niveles severos y un 29.6 
moderados. El valor medio para la sintomatología obsesiva fue 18.730 de un total de 
40 puntos (DT = 9.906). 
A continuación, en la Tabla 11 se incluye la comorbilidad médica de las 

























N = 121 
 Frecuencia % 
Alergias   
    Sí 18 14.9 
    No 103 85.1 
Enfermedades cardiovasculares   
    Sí 4 3.3 
    No 117 96.7 
Enfermedades dermatológicas   
    Sí 12 9.9 
    No 109 90.1 
Enfermedades endocrinas   
    Sí 12 9.8 
    No 109 90.1 
Enfermedades gastrointestinales   
    Sí 28 23.1 
    No 93 76.9 
Enfermedades genéticas   
       Sí 8 6.6 
       No 113 93.4 
Enfermedades ginecológicas   
     Sí 1 0.8 
     No 120 99.2 
Enfermedades hematológicas   
     Sí 1 0.8 
     No 120 99.2 
Enfermedades infecciosas   
  Sí 2 1.7 
  No 119 98.3 
Enfermedades inmunológicas   
      Sí 0 0 
  No 121 100 
Enfermedades nefrológicas   
      Sí 1 0.8 
  No 120 99.2 
Enfermedades neurológicas   
   Sí 10 8.3 
   No 111 91.7 
Enfermedades odontológicas   
   Sí 7 5.8 
   No 114 94.2 
Enfermedades oncológicas   
  Si 1 0.8 
  No 120 99.2 
Enfermedades oftalmológicas   
   Sí 11 9.1 
   No 110 90.9 
Enfermedades otorrinolaringológicas   
   Sí 11 9.1 










N = 121 
 
 Frecuencia % 
Enfermedades psiquiátricas   
   Sí 49 40.5 
   No 72 59.5 
Enfermedades respiratorias   
   Sí 3 2.5 
   No 118 97.5 
Enfermedades reumatológicas   
   Sí 2 1.7 
   No 119 98.3 
Enfermedades traumatológicas   
   Sí 7 5.8 
   No 114 94.2 
Enfermedades urinarias   
       Sí 3 2.5 
       No 118 97.5 
Otras   
       Sí 2 1.7 
       No 119 98.3 
 
 
Tal como puede apreciarse en la tabla anterior las enfermedades más comunes 
entre los participantes en este estudio fueron de tipo psiquiátrico (n = 49, 40.5%), 
gastrointestinales (n = 28, 23.1%) y alérgico (n = 18, 14.4%). 
 
3.2. Instrumentos 
La recogida de información se realizó a través de una serie de cuestionarios 
cumplimentados por terapeutas muy próximos a cada uno de los participantes y, por 
tanto, buenos conocedores de cada persona. La autora de la tesis se cercioró de la 
exactitud de los informes de los terapeutas. La escala Leiter fue aplicada por la 
investigadora y autora de esta tesis. La evaluación se llevó a cabo durante el periodo 
comprendido entre los meses de enero de 2018 hasta noviembre de 2018. 






3.2.1. Cuestionario demográfico 
Los datos demográficos de los participantes fueron recopilados a través de un 
cuestionario que recogía información en relación a la edad, el sexo, el nivel intelectual 
no verbal de la persona, el nivel socioeconómico de las familias, tipo de residencia, la 
presencia o ausencia de comorbilidad médica o psiquiátrica y la toma de medicación. 
Este cuestionario fue elaborado a propósito de esta tesis doctoral y su formato es 
semejante al utilizado en otras investigaciones similares (Magiati et al., 2016; Stadnick 
et al., 2017).   
 
3.2.2. Diagnostic Behavioral Assessment for Autism Spectrum Disorder-
Revised (DiBAS-R; Sappok, Gaul, et al., 2014) 
El DiBAS-R es una escala de screening para evaluar rasgos autistas en adultos 
con DI diseñada a partir de los dos dominios sintomatológicos del TEA establecidos 
por el DSM-5 (APA, 2013). 
El instrumento se compone por 19 ítems formulados de forma interrogativa con 
un lenguaje sencillo (p. ej. “¿devuelve la sonrisa cuando se le sonríe?”), medidos a 
través de una escala tipo Likert, y clasificados en (3) siempre, (2) a menudo, (1) a 
veces, (0) nunca/no. Puntuaciones altas sugieren una mayor severidad de los rasgos 
TEA, siendo la puntuación total de 60 (Sappok, Gaul, et al., 2014). El punto de corte 
está establecido en 20 puntos, de modo que resultados superiores a dicha puntuación 
indican la presencia de un posible trastorno autista (Heinrich et al., 2018). 
Los ítems se distribuyen en dos subescalas. Por un lado, la escala de 
comunicación e interacción social que consta de 12 ítems y contiene preguntas del tipo 
“¿consuela a los demás si están tristes?”. Por otro lado, la escala de estereotipias, 
rigidez y alteraciones sensoriales cuenta con un total de 7 ítems tales como “¿realiza 
movimientos extraños como mecerse, estereotipias con los dedos, caminar de puntillas 
o girar alrededor del eje de su cuerpo?” (Sappok, Gaul, et al., 2014). Para la subescala 
de comunicación e interacción social el punto de corte se encuentra en 21, y para la de 




La escala está diseñada para ser cumplimentada por un familiar, terapeuta, u 
otro profesional de la salud o de la educación en aproximadamente 10 minutos 
(Sappok, Gaul, et al., 2014). 
El DiBAS-R goza de muy buenas propiedades psicométricas. La consistencia 
interna de la escala total es alta (α = .91), al igual que la de sus dos dimensiones; .91 
para la escala de comunicación e interacción y .84 para la escala de estereotipias, 
rigidez y alteraciones sensoriales (Heinrich et al., 2018; Sappok, Gaul, et al., 2014). 
En el caso del presente estudio la consistencia interna total fue de .77, para la subescala 
de comunicación de .83 y para la de conductas repetitivas de .70. 
La validez diagnóstica para este instrumento, es decir, los niveles de 
sensibilidad y especificidad, tiene un valor medio de .81 (Sappok, Gaul, et al., 2014). 
La validez convergente se midió con diversas escalas de diagnóstico de autismo, 
obteniendo la correlación más alta con el Autism-Checklist (.59; p < 0.001) (ACL; 
Sappok, Heinrich, et al., 2014). 
 
3.2.3. Leiter International Performance Scale (Leiter, 1948) 
La escala de inteligencia Leiter tiene como objetivo valorar el nivel intelectual 
no verbal de la persona evaluada. Su aplicación no requiere del uso del lenguaje por 
parte del examinador, ni por parte del evaluado (Tsatsanis et al., 2003). 
La prueba está compuesta por 54 subtests distribuidos en 3 bloques con 4 
elementos por nivel. A través de estos se evalúan 6 tipos de funcionamiento cognitivo: 
pensamiento concreto, discriminación cuantitativa y progresiva, transformación 
simbólica,  capacidad espacial, emparejamiento y memoria inmediata (Tsatsanis et al., 
2003).  
La persona en evaluación ha de ir colocando bloques de madera dentro de un 
molde para resolver los problemas presentados. La dificultad aumenta a medida que 
se avanza por la prueba. La evaluación termina una vez que se ha cometido un número 
de errores estipulados (Tylenda et al., 2007). La duración de la prueba es 




La puntuación final corresponde a un cociente intelectual no verbal que se 
obtiene de dividir la edad mental entre la edad cronológica multiplicado por 100 y 
agregando posteriormente un factor de corrección.  
La prueba ha demostrado tener altas propiedades psicométricas con una 
consistencia interna satisfactoria y una fiabilidad de .91 (Hooper & Bell, 2006). 
 
3.2.4. Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults (ASD-CA; 
Matson & Boisjoli, 2008) 
Conforman esta escala de psicopatologías comórbidas para adultos con TEA 
un total de 84 ítems. No obstante, en esta tesis doctoral utilizamos la versión de 37 
ítems resultante de un análisis posterior de ítems y de factores realizado por Matson y 
Boisjoli (2008). Los ítems son valorados con (0) no es en absoluto un problema ni una 
discapacidad, (1) problema o discapacidad o (X) no se aplica o no lo sabe. Algunos 
ejemplos son: “inquieto o agitado”, “repetición de acciones o palabras para disminuir 
el estrés” o “poca energía o cansancio.” 
La prueba está compuesta por elementos que derivan de otras como el 
Diagnostic Assessment for the Severely Handicapped-II (DASH-II; Matson et al., 
1996) así como de los manuales DSM-IV-TR (APA, 2000) y CIE-10 (OMS, 1992).  
Este instrumento evalúa síntomas presentes en trastornos de conducta, déficit de 
atención con/sin hiperactividad, tics, trastornos de ansiedad y fobias, TOC, trastornos 
del estado de ánimo y trastorno de la alimentación. 
Matson y Boisjoli (2008) demostraron su validez de constructo a través de una 
composición factorial de cinco dimensiones: ansiedad/conductas repetitivas; 
problemas de conducta; irritabilidad/excesos conductuales; 
atención/hiperactividad/impulsividad y síntomas depresivos. 
La fiabilidad del ASD-CA se evaluó a través del grado de acuerdo interjueces, 
coeficiente Kappa de Cohen (media de los ítems .34) y test-retest (media de los ítems 
.54). Adicionalmente, se llevó a cabo el análisis de ítems para determinar la idoneidad 




La Kuder-Richardson-20 se utilizó para evaluar fiabilidad de la prueba, 
obteniéndose resultados satisfactorios (.91) (Matson & Boisjoli, 2008). La 
consistencia interna de la escala del presente trabajo alcanzó un valor de .84.  
 
3.2.5. Adult Behavior Checklist (ABCL; Achenbach & Rescorla, 2003)  
El ABCL es una escala de 118 ítems para la evaluación de diversos problemas 
de tipo psicopatológico, tanto internalizados como externalizados, en adultos entre 18 
y 65 años (Achenbach & Rescorla, 2003). 
La composición factorial del ABCL establece ocho subescalas para la 
evaluación de síntomas de ansiedad/depresión (14 ítems), retiro (9 ítems), quejas 
somáticas (12 ítems), problemas de atención (17 ítems), comportamientos agresivos 
(16 ítems), conductas disruptivas (13 ítems) y conducta intrusiva (6 ítems). Estos son 
valorados en escala tipo Likert clasificada en 0 = no es cierto, 1 = algo o algunas veces 
cierto, 2 = muy cierto o a menudo cierto, por una persona que conoce bien a aquella 
en evaluación. Algunos ejemplos son: “llora mucho”, “impulsivo o actúa sin pensar”, 
o “demasiado temeroso o ansioso”. 
Un análisis factorial de segundo orden mostró la existencia de dos escalas más 
generales, una de trastornos internalizados y otra de trastornos externalizados. La 
primera de ellas está compuesta por las subescalas de retiro, quejas somáticas y 
ansiedad/depresión. La segunda se compone por las subescalas de conductas 
disruptivas y comportamientos agresivos. Además, el ABCL ofrece una puntuación 
total de problemas de conducta resultante de la suma de todas sus dimensiones 
(Achenbach & Rescorla, 2003). 
La fiabilidad de las escalas de este instrumento es adecuada tanto para 
correlaciones test-retest como para cálculos de su consistencia interna en población 
general, con puntuaciones entre .73 y .92 (Achenbach & Rescorla, 2003), y en 
poblaciones con discapacidad y problemas de conducta (Tenneij & Koot, 2007). 
Esta escala, especialmente en su versión para población infantojuvenil, ha sido 




con TEA (Charlton et al., 2019; Hurtig et al., 2009; Jepsen et al., 2012; Mazurek & 
Kanne, 2010; Strang et al., 2012; Ooi et al., 2011; Vasa et al., 2013).  
 
3.2.6. Glasgow Depression Scale for people with a Learning Disability - 
Carer Supplement (GDS-LD; Cuthill et al., 2003) 
La versión para cuidadores de la Glasgow Depression Scale for people with a 
Learning Disability (GDS-LD) cuenta con un total de 16 ítems que han de ser 
cumplimentado por una persona cercana a la evaluada (Cuthill et al., 2003). 
Se trata de un instrumento para la evaluación de conductas ocurridas en la 
última semana relacionadas con la depresión en personas con DI. Estos 
comportamientos se valoran en una escala de 0 (nunca/no), 1 (a veces/un poco), 2 
(siempre/mucho). Algunos ejemplos de ítems son “¿ha sido más agresivo física o 
verbalmente de lo normal?” o “¿ha comido muy poco o demasiado?”. 
La versión del cuidador surge del instrumento de autoinforme reduciendo el 
número de ítems y el tiempo de cumplimentación a aproximadamente 5 minutos. El 
autoinforme está compuesto por 20 ítems sobre las emociones o conductas de la última 
semana, evaluados también con una escala tipo Likert del 0 al 2. La prueba cuenta con 
una buena fiabilidad test-retest (r = .97) y una adecuada consistencia interna (α = .90). 
La validez convergente de esta escala se evaluó con el Inventario de Depresión de 
Beck II, obteniéndose una correlación de .88 (Cuthill et al., 2003). 
Los valores de sensibilidad y especificidad de la versión utilizada en esta 
investigación alcanzan un porcentaje del 96% para la sensibilidad y de un 90% para la 
especificidad estableciendo el punto de corte en una puntuación de 13 (Cuthill et al., 
2003). 
La fiabilidad test-retest de la versión del cuidador es muy alta (r = .98), así 
como la validez convergente entre la versión autoinforme y la heteroinforme (.93). La 
consistencia interna fue buena con una cifra de .88 (Cuthill et al., 2003).  
Fung et al. (2015) utilizaron por primera vez la GDS-LD en una investigación 




de Fung et al. (2015) fue de .79. Para nuestra muestra de trabajo la fiabilidad obtuvo 
un valor de .76. 
Para la utilización de este instrumento en la presente investigación se estableció 
comunicación con el Dr. Espie, autor original de la GSL-LD, y el Dr. Weiss, uno de 
los investigadores que aplicaron la prueba en personas con TEA por primera vez. 
Ambos autores consideraron adecuada la utilización de la GSL-LD en el presente 
trabajo. 
 
3.2.7. Anxiety Scale for Adult with Autism Spectrum Disorder-Informart 
(ASA-ASD-I; Rodgers et al., 2016) 
El ASA-ASD-I es una escala para observador que evalúa síntomas de ansiedad 
en adultos con TEA. El instrumento surge de una adaptación que realiza el equipo de 
la Dra. Rodgers de la escala SCARED para la evaluación de ansiedad en niños con 
autismo. A partir de una serie de análisis estadísticos se han seleccionado ítems del 
SCARED y se han añadido otros relacionados con la presentación de la ansiedad en 
TEA. Como resultado se ha obtenido un instrumento de 24 ítems referentes a fobias 
propias del TEA, sensibilidad sensorial e intolerancia a la incertidumbre. 
Los ítems fueron diseñados para ser contestados por una persona cercana a la 
evaluada, a través de una escala Likert (0 = nunca, 1 = algunas veces, 2 = con 
frecuencia, y 3 = siempre), en unos 10 minutos. 
Cuatro escalas componen el instrumento: Ansiedad por separación (5 ítems), 
Intolerancia a la Incertidumbre (8 ítems), Ansiedad de ejecución (5 ítems) y Arousal 
Ansioso (6 ítems). Algunos de sus ítems son: “el corazón de X de repente empieza a 
latir demasiado rápido, sin que haya ninguna razón para ello” o “a X le da miedo entrar 
en una habitación que está llena de gente”. 
El instrumento cuenta con buenas propiedades psicométricas, una fiabilidad 
tes-retest (r = .84), y una consistencia interna general de .94. La consistencia interna 
de las subescalas también alcanza niveles adecuados: la subescala de ansiedad de 
ejecución (.89), la de ansiedad de separación (.87), la de arousal (.87) y la de 




total para la consistencia interna fue de .85. Las subescalas del instrumento en el 
presente trabajo alcanzaron niveles satisfactorios de fiabilidad: ansiedad de ejecución 
(.92), ansiedad de separación (.77), arousal (.84) e intolerancia a la incertidumbre .81). 
La validez convergente se demostró con la correlación del ASA-ASD-I con el 
SCARED y otras escalas de ansiedad, obteniéndose buenos resultados. Instrumentos 
como el Child Depression Inventory (Kovacs, 2011) fueron utilizados para demostrar 
su validez discriminante (Rodgers et al., 2016). 
 
3.2.8. Children’s Yale-Brown Obsessive–Compulsive Scale, Parent-
Report Format (CY-BOCS-PR; Scahill et al., 1997)  
La escala Yale-Brown para niños (CY-BOCS) es un instrumento de evaluación 
de la severidad del TOC en población infanto-juvenil, psicométricamente sólida y 
comúnmente utilizada en clínica e investigación (Storch et al., 2005). 
El CY-BOCS-PR, su versión heteroinforme, está formado por 10 ítems que 
derivan de la CYBOCS, cinco de ellos relacionados con la evaluación de obsesiones, 
y cinco con las compulsiones. La frecuencia, interferencia, angustia, resistencia y 
control sobre las obsesiones o compulsiones son evaluados a través de este 
instrumento. A la presentación de los ítems le precede una breve conceptualización de 
los pensamientos y las conductas que se pretenden evaluar facilitando la 
cumplimentación del instrumento a los familiares o terapeutas (Iniesta-Sepúlveda et 
al., 2014). Para completar el cuestionario se necesitan menos de 10 minutos (Storch et 
al., 2005). 
Un ítem de la subescala referida a las obsesiones es: “¿cuánto molestan o 
enfadan estos pensamientos a su hijo?”, y uno de la subescala de compulsiones: “¿le 
resulta difícil a su hijo detener o hacer frente a estos hábitos?”. 
Se han propuesto en la literatura dos estructuras factoriales, un modelo de dos 
factores, obsesiones y compulsiones (McKay et al., 2003) y otro modelo cuyas 





La consistencia interna de la escala de obsesiones es de .83, mientras la de 
compulsiones de .70, siendo su valor total de .86 (Storch et al., 2005). En nuestro 
trabajo su consistencia interna alcanzó un valor de .96 para la escala total, de .97 para 
la subescala obsesiones y de .96 para las compulsiones. 
La versión de esta escala para niños ha sido utilizada en población con TEA en 
estudios como los de Wu et al. (2014). Además, ha sido adaptada para su uso en 
población con autismo eliminando la subescala de obsesiones dada la dificultad que 
supone su evaluación en este colectivo (Scahill et al., 2006). Sin embargo, la literatura 
ha sugerido la mayor efectividad de la aplicación de la versión original frente a la 
adaptada por contar con todos los ítems (Maddox et al., 2016). 
Para la aplicación del instrumento en la muestra del presente estudio nos 
pusimos en contacto con el Dr. Scahill, quien avaló su aplicación y dio 
recomendaciones para la aplicación del CY-BOCS en TEA. 
 
3.2.9. Dysexecutive Questionnaire of the Behavioural Assessment of the 
Dysexecutive Syndrome (DEX; Wilson et al., 1996) 
Se trata de un cuestionario para la evaluación de las disfunciones ejecutivas en 
la vida diaria que forma parte de la batería mayor Behavioural Assessment of the 
Dysexecutive Síndrome (BADS; Wilson et al., 1996). Este instrumento ha sido 
utilizado en diferentes poblaciones, incluyendo personas con autismo con buenos 
resultados (García-Villamisar et al., 2016; García-Villamisar & Rojahn, 2013; 
Hagberg et al., 2015). 
El cuestionario puede administrarse en una versión de autoinforme o ser 
cumplimentado por una persona cercana a la evaluada. Ambos están compuestos por 
20 ítems tipo Likert de 5 de puntos, valorados entre el 0 (nunca) y el 4 (con mucha 
frecuencia). Algunos ejemplos son “le resulta difícil dejar de decir o hacer 
repetidamente ciertas cosas, una vez que ha empezado a hacerlas” o “tiene problemas 
para entender lo que otros quieren decir, aunque digan las cosas claramente”. 
El DEX valora problemas en el pensamiento abstracto, la planificación, las 




desinhibición, el control de impulsos, la agresividad, la perseveración en el error, la 
intranquilidad, la toma de decisiones, entre otras habilidades ejecutivas. 
La prueba ha demostrado tener buenas propiedades psicométricas (Burgess et 
al., 1996). La versión española muestra un alfa de Cronbach de .91 (.79 en la 
submuestra no clínica y .92 en la submuestra clínica) (Pedrero et al., 2009), siendo en 
nuestro caso de .87 para la población con TEA. 
 
3.2.10. Emotional Regulation Checklist (ERC; Shields & Cicchetti, 1997) 
La ERC es un instrumento de observador para la evaluación de habilidades de 
RE. El instrumento está formado por 24 ítems evaluados a través de una escala tipo 
Likert, de cuatro 4 niveles siendo “1” “nunca” y “4” “casi siempre”.  
Dos subescalas componen el ERC, una de RE adaptativa (8 ítems) y otra de 
labilidad emocional/negatividad (Molina et al., 2014). En este instrumento la RE se 
conceptualiza como la capacidad de modular la excitación emocional que favorece la 
adaptación de la persona al entorno. Por ello constructos como la flexibilidad y la 
adecuación a la situación se entienden como elementos adaptativos de la regulación de 
las emociones (Cicchetti et al., 1991; Thompson, 1994).  
La subescala de RE valora la autoconciencia emocional, las demostraciones 
afectivas y otros rasgos adaptativos como la empatía (p. ej. “muestra preocupación 
cuando los otros están decepcionados o angustiados”). La subescala de labilidad o 
negatividad se refiere a la desregulación de las emociones, inestabilidad y cambios de 
humor, inflexibilidad emocional, afecto negativo, reactividad emocional y regulación 
del enfado (p. ej. “exhibe amplios cambios de humor”) (Reis et al., 2016). 
Una puntación alta en la primera subescala supone el manejo de habilidades de 
RE adaptativos, mientras que puntuaciones altas en la segunda indican uso de 
estrategias de RE poco adaptativas (Kinkead et al., 2011). 
La consistencia interna de las escalas es aceptable tanto para la escala de 
labilidad/negatividad (α = .90), como para la de RE (α = .79) (Kinkead et al., 2011; 




para la escala de RE y .82 para la de labilidad emocional/negatividad o desregulación 
emocional. 
La cumplimentación del ERC la realiza un observador cercano que conoce la 
conducta habitual de la persona en evaluación, como padres, tutores, o terapeutas, en 
aproximadamente 10 minutos. Hasta la fecha, varias han sido las investigaciones que 
han utilizado este instrumento para evaluar las estrategias de RE en población con TEA 
(por ejemplo, Jahromi et al., 2013; Thomson et al., 2015). 
 
3.2.11. Intolerance of Uncertainty Scale – 12, Parent version (IUS-12; 
Carleton et al., 2007; Freeston et al., 1994; Rodgers et al., 2012a) 
El IUS-12 es un instrumento de intolerancia a la incertidumbre conformado por 
12 ítems tipo Líkert con valores comprendidos entre el 1 (en absoluto como mi hijo) y 
el 5 (totalmente como mi hijo). Su objetivo es la evaluación de las reacciones a 
situaciones ambiguas y a eventos futuros inciertos (Carleton et al., 2007; Freeston et 
al., 1994). La escala utiliza un lenguaje sencillo de forma que puede ser respondida 
por un observador cercano a la persona en evaluación en menos de 10 minutos.  
Esta versión surge de una anterior de 27 ítems (Freeston et al., 1994) cuya 
finalidad también era la evaluación de las situaciones inciertas y las respuestas dadas 
a las mismas. 
El IUS-12 se compone de dos subescalas, una de ansiedad prospectiva con un 
total de 7 ítems tales como “él / ella no puede soportar que las cosas ocurran de 
repente”, y otra de ansiedad inhibitoria constituida por 5 ítems tales como “cuando 
él/ella no está seguro de qué hacer, se paraliza”. 
La escala presenta propiedades psicométricas muy buenas (Carleton et al., 
2007) y ha sido adaptada para personas con TEA por Rodgers et al. (2012), 
demostrando una alta consistencia interna tanto en población con autismo (a = .90) 
como en población general (α = .90) (Boulter et al., 2014). Además, esta versión breve 
correlaciona de forma significativa con la versión completa (.96) (Carleton et al., 
2007). La cifra alcanzada en esta tesis ha sido de .88 para la escala total, siendo de .90 




Para la aplicación del IUS-12 en nuestra población con TEA se estableció 
comunicación con la Dra. Rodgers, quien, junto al Dr. Freeston apoyó el proceso de 
traducción go-back, realizando aportaciones a la versión en castellano y avalando la 
utilización del instrumento. 
 
4. Análisis de datos 
Los datos fueron analizados con el programa estadístico SPSS (versión 22; 
IBM Corp. Released, 2013). En primer lugar, se aseguró la normalidad de las variables 
incluidas en el estudio a través de la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Tras esto, se 
realizaron estudios descriptivos de las principales variables demográficas y clínicas. 
Se analizaron las diferencias entre puntuaciones medias a través de la prueba t de 
Student para grupos independientes con aquellas variables de agrupación que 
distribuían a los sujetos en dos grupos distintos. Para aquellas otras que se agrupaban 
en más de dos conjuntos se realizaron análisis de varianza de un factor (ANOVA). El 
análisis de la relación entre variables se llevó a cabo a través del coeficiente de 
correlación R de Pearson para cada una de las tres sintomatologías comórbidas. Para 
el estudio de predicción se realizaron análisis de regresión lineal jerárquica siguiendo 
el método de introducción por bloques, introduciendo en un primer paso las variables 
de tipo clínico que habían correlacionado con la dependiente y en el otro las variables 
transdiagnóstico asociadas a la variable de estudio. El orden de entrada para el análisis 
de predicción se invirtió en un segundo modelo de regresión con el objetivo de conocer 
en qué caso el cambio en R2 era mayor y, por tanto, que grupo de variables aportaba 
más a la varianza. Análisis previos aseguraron los supuestos de normalidad, linealidad 
y homocedasticidad. También se realizaron cálculos de los factores de inflación de la 
invarianza para asegurar la no existencia de colinealidad entre las variables, siendo su 
valor en cada caso inferior a 10. Por último, los análisis mediacionales, de moderación 
y condicionales se ejecutaron a través de la macro Process para SPSS (versión 3.2) de 
Hayes (2018). Los análisis de mediación se realizaron con las variables 
transdiagnósticas que se asociaron de forma significativa con la dependiente. Un 
análisis de mediación indica que la relación entre una variable X (independiente) e Y 




ayudando a entender cómo o por qué una determinada variable influye sobre otra. Esto 
es, que el efecto directo de X sobre Y se debe al efecto indirecto de la variable M. Un 
efecto indirecto de mediación es significativo cuando en su intervalo de confianza 
bootstrapping no aparece el cero. Este tipo de análisis realizan muestreos bootstrapping 
para asegurar la significatividad de los resultados. De acuerdo con Hayes (2018), 
10.000 muestras de bootstrapping son suficientes, recomendando utilizar este número 
de muestreos para los análisis de mediación, moderación y mediación moderada. La 
moderación indica cuándo o bajo qué circunstancias se produce el efecto de X sobre 
Y. Una variable se considera moderadora (W) cuando su efecto interfiere entre la 
independiente y la dependiente, esto es, cuando el efecto de X sobre Y depende de los 
valores de W. También en este caso la significatividad de los resultados viene 
especificada porque en el intervalo de confianza no aparezca el cero. Por último, los 
análisis de mediación moderada o análisis de procesos condicionales proponen que un 
efecto mediador puede estar también moderado, produciéndose o no el efecto indirecto 
en los distintos niveles de la variable moderadora. De este modo los efectos de la 
variable independiente sobre la dependiente pueden variar en función de la variable 
moderadora. (Hayes, 2018; Hayes & Rockwood, 2017).  
Cada uno de los análisis descritos se han realizado para el estudio de las tres 
sintomatologías internalizadas (ansiedad, depresión y obsesiones-compulsividad) de 
interés para esta investigación, distribuyéndose sus resultados en tres estudios 












Estudio 1. Sintomatología ansiosa en personas 





4. Análisis diferenciales de la Sintomatología Ansiosa en 
función de las variables demográficas 
  Los resultados de los análisis de diferencias de medias para la sintomatología 
ansiosa se pueden apreciar en la Tabla 12.  
Tabla 12. Diferencias de medias de la sintomatología ansiosa en función de variables demográficas. 
Variables 
 Sintomatología ansiosa 
 M DT t/F d/η2 
Edad Cronológica   2.002 .029c 
18-29 28.156 10.500   
30-39 23.783 10.533   
40-49 26.063 11.002   
+ 50 15.000 1.732   
Sexo   1.437 .284c 
    Varones 26.679 10.836   
    Mujeres 23.725 10.218   
Nivel de DI   4.740** .022c 
   DI Leve 31.894 10.192   
   DI moderada 28.684 11.145   
   DI grave 21.413 10.655   
    DI profunda 22.680 8.045   
    DI no especificada 22.600 8.002   
Contexto   2.307* .417b 
    Urbano 28.035 11.706   
Rural 23.625 9.291   
Nota: * p < .050; ** p < .010. 
Tamaño del efecto (d; d de Cohen, 1988): grandea = >.80, mediob = .50-.30, pequeñoc = .00-.20. 
(η2; Eta al cuadrado) grandea = > .36, mediob = .36-.05, pequeñoc = .00-.04. 
 
  De acuerdo con los datos ofrecidos por dicha tabla se encontraron diferencias 
significativas en la sintomatología ansiosa en función del nivel de DI -leve, moderada, 
grave, profunda o no especificada- (F(4, 116) = 4.740; p < .010, 
2
 = .022).  
  Las puntuaciones más altas con respecto a la variable ansiedad fueron 
obtenidas por el grupo con DI leve (M = 31.894, DT = 10.192), seguidas de las 
reportadas por las personas con DI moderada (M = 28.684, DT = 11.145), DI profunda 
(M = 22.680, DT = 8.045) y no especificada (M = 22.600, DT = 8.002), encontrándose 
la media más baja en el grupo de personas con DI grave (M = 21.413, DT = 10.655). 
Los análisis post-hoc mostraron como sólo las diferencias fueron significativas para 
los niveles de ansiedad entre las personas con DI leve y grave (< .050). Estos datos 




de ansiedad en función de la DI. Sin embargo, atendiendo al pequeño tamaño del efecto 
hallado, estos resultados han de interpretarse con precaución.  
 
Figura 20.  
Medias de los grupos en sintomatología ansiosa en función del nivel intelectual. 
 
  También, el contexto -rural o urbano- mostró diferencias significativas en los 
niveles de ansiedad experimentados por las personas con TEA (t = 2.307, p <.050, d = 
.417). Los niveles de ansiedad fueron mayores para el grupo de participantes con 
residencia en un ambiente urbano (M = 28.035, DT = 11.706) frente a los encontrados 
en personas con vivienda en ambiente rural (M = 23.625, DT = 9.291). El tamaño del 
efecto para este análisis fue de tipo medio. De acuerdo a estos resultados la Hipótesis 
2.2 se confirma. 
   
  
** 




Figura 21.  
Medias de los grupos en sintomatología ansiosa en función del contexto. 
 
 
Además, es posible apreciar en la Tabla 12 como no se encontraron diferencias 
significativas en los niveles de ansiedad en función de la edad  o el sexo. De este modo 
se confirman las Hipótesis 2.3 y 2.4. 
 
5. Análisis diferenciales de las variables transdiagnósticas en 
función de la Sintomatología Ansiosa 
A continuación, se presentan los resultados de los análisis de diferencias de 
medias para las variables transdiagnósticas (disfunción ejecutiva, desregulación 
emocional e intolerancia a la incertidumbre) en personas con sintomatología ansiosa 
(véase Figura 22). 
De acuerdo con los datos presentados en la Tabla 13 se encontraron diferencias 
significativas con respecto a la variable desregulación emocional (F(2, 118) = 5.568; p < 
.010, 2 = .086). 
* 




En el grupo de personas con puntuaciones de ansiedad muy significativas los 
niveles de desregulación emocional fueron mayores (M = 40.400, DT = 8.498), tras 
estas las personas con sintomatología clínicamente significativa (M = 38.066, DT = 
9.244) presentaban niveles moderados de desregulación, encontrándose las 
puntuaciones más pequeñas en el grupo de síntomas subclínicos (M = 34.981, DT = 
5.105). Los análisis post-hoc indicaron que las diferencias fueron significativas entre 
el grupo de sintomatología clínicamente muy significativa y subclínica (< .010). El 
tamaño del efecto de este análisis fue moderado.  
También, se hallaron diferencias en los niveles de intolerancia a la 
incertidumbre (F(2, 118) = 11.754; p < .001, 
2
 = .166). Estos eran mayores en el grupo 
de personas con una sintomatología ansiosa más relevante (M = 40.230, DT = 6.864) 
y menores en el grupo subclínico (M = 33.073, DT = 8.615). Las diferencias entre estos 
dos subgrupos resultaron significativas (p < .001), aunque el tamaño del efecto fue 
moderado indicando cierta precaución en la interpretación de estos hallazgos. 
De acuerdo con los resultados hasta aquí descritos, la Hipótesis 4.1, sobre los 
mayores niveles de disfunción ejecutiva, desregulación emocional e intolerancia a la 
incertidumbre entre el grupo de personas con síntomas de ansiedad más severos frente 

















 Disfunción Ejecutiva Desregulación Emocional Intolerancia a la Incertidumbre 
 M DT F η2 M DT F η2 M DT F η2 
Sintomatología ansiosa   1.005 .017c   5.568** .086b   11.754*** .166b 
Subclínica 55.463 8.803     34.981 5.105     33.073   8.615   
Clínicamente 
significativa 
59.000 8.306   38.066 9.244   36.333 6.354   
Clínicamente muy 
significativa 
57.923 11.203   40.400 8.496   40.230 6.864   
Nota: ** p < .010; *** p < .001.  





Figura 22.  
Medias de los grupos en cuanto a la desregulación emocional y a la intolerancia 

















6. Correlatos de la Sintomatología Ansiosa en el TEA 
En la Tabla 14 se exponen los resultados del análisis de correlación de Pearson 
entre las distintas variables estudiadas en torno a la sintomatología del espectro del 
autismo y los síntomas de ansiedad. Tal como se puede observar en la citada tabla, 
aparecieron diversas correlaciones estadísticamente significativas entre las distintas 
variables de carácter clínico y demográfico, que comentamos a continuación. 
En la línea de lo planteado en la Hipótesis 1.1, relativa a la relación entre la 
sintomatología del trastorno autista y los síntomas de ansiedad, se encontró una 
correlación positiva y significativa (r = .322; p = .000) entre la severidad del autismo 
(DiBASRT) y la sintomatología ansiosa, quedando así verificada dicha hipótesis. 
Además, se preveía, que la relación entre la ansiedad y el dominio sintomatológico 
del TEA referido a las conductas e intereses repetitivos fuese igualmente significativa y 
positiva (Hipótesis 1.2). Los resultados evidenciaron una correlación positiva y 
estadísticamente significativa entre dichas variables (r = .433; p = .000) confirmándose 
así la hipótesis enunciada. 
Se esperaba, también, una correlación positiva y significativa entre la 
sintomatología ansiosa y cada una de las variables transdiagnósticas, de acuerdo con lo 
previsto en la Hipótesis 4.2. Tal como se desprende de los datos ofrecidos por la Tabla 
14, la variable de ansiedad (ASA-T), se asoció de forma positiva y significativa con la 
desregulación emocional (DE) (r = .280; p = .000) y con la intolerancia a la incertidumbre 
(IUST) (r = .531; p = .000), aunque no resultó significativa la correlación con la 
disfunción ejecutiva (DEX) (r = .059; p = .520), confirmándose, parcialmente, la 
Hipótesis 4.2. 
De acuerdo con lo previsto en la Hipótesis 3.1 se esperaba una correlación positiva 
y significativa entre la puntuación total de ansiedad y las puntuaciones referidas a la 
sintomatología externalizada. Los resultados alcanzados avalaron esta hipótesis, pues se 
observó una correlación positiva y significativa entre la sintomatología de la ansiedad y 
las subescalas del ASD-CA, es decir, los problemas de conducta (ASDCAPC) (r = .183; 




total de problemas externalizados del ABCL (EXTER) (r = .204; p = .025) y la escala de 
agresividad del ABCL (AGRABCL) (r = .210; p =. 021). 
Aunque no previstas en las hipótesis de estudio, se apreciaron algunas 
correlaciones que merecen, a nuestro juicio, ser resaltadas.  
La sintomatología ansiosa se asoció significativamente con otras sintomatologías 
clínicas: síntomas de depresión (DEPG) (r = .239; p = .008), obsesivos-compulsivos 
(TOCCYB, r = .306; p = .001; OBCYB, r = .202; p = .000; COMCYB, r = .297; p = .026) 
y trastorno del pensamiento (PENABCL) (r = .324; p = .000). La variable referida a la 
sintomatología ansiosa-depresiva evaluada por la ABCL (ADABCL) (r = .642; p = .000) 
y la escala de este mismo instrumento que recoge la sintomatología internalizada 
(INTABCL) (r = .438; p = .000) también correlacionaron de forma significativa con la 
ansiedad. 
La subescala del instrumento de ansiedad, ansiedad de ejecución (ASAEJ), 
correlacionó de forma negativa con la disfunción ejecutiva (DEX) (r = - .293; p = .001) y 
de modo positivo con la intolerancia a la incertidumbre (IUST) (r = .259; p = .004), así 
como, con su dimensión ansiedad inhibitoria (IIN) (r = - .298; p = .001). Esta subescala 
se asoció con otras puntuaciones de ansiedad (ASDCAAN; r = .269; p = .003; ADANCL, 
r = .553; p = .000), y distintas variables clínicas como las obsesiones (OBCYB) (r = .233; 
p = .011), las quejas somáticas (SOMABCL) (r = .220; p = .015), los problemas de 
atención (ATABCL) (r = - .415; p = .000) y la sintomatología internalizada (INTABCL) 
(r = .215; p = .018). 
Del mismo modo, la variable arousal ansioso se asoció significativamente con las 
variables transdiagnósticas. Se observaron correlaciones significativas con la variable de 
disfunción ejecutiva (DEX) (r = .359; p = .000). Igualmente, se apreció una relación 
positiva y significativa con la desregulación emocional (DE) (r = .359; p = .000). Se puede 
observar, además, como esta variable, arousal ansioso, correlacionó de forma 
significativa y positiva con la intolerancia a la incertidumbre total (IUST) (r = .337; p = 
.000), así como con sus componentes, prospectiva (IIP) (r = .326; p = .000) e inhibitoria 
(IIIN) (r = .229; p = .011). También, el arousal ansioso se asoció con la ansiedad general 
(ASDCAAN, r = .391; p = .000; ADABCL, r = .475; p = .000) y la sintomatología 




COMCYB, r = .233; p =. 010). La variable arousal ofreció correlaciones con escalas de 
comorbilidad, tales como, la puntuación total del ASD-CA (ASDCAT) (r = .368; p = 
.000), la subescala problemas de conducta (ASD-CAPC) (r = .284; p = .000), la subescala 
excesos conductuales/irritabilidad (ASD-CAEC) (r = .242; p = .007), la subescala de 
TDAH del ASD-CA (ASD-CAAT) (r = .365; p = .000); trastornos del pensamiento 
(PENABCL) (r = .338; p = .000), agresividad (AGRABCL) (r = .212; p = .020) e 
intrusismo (INTRABCL) (r = .393; p = .000). Igualmente, correlacionó con las escalas 
de sintomatologías internalizadas (INTABCL) (r = .265; p = .003) y externalizadas 
(EXTABCL) (r = .202; p = .026) del ABCL. 
La ansiedad de separación presentó correlaciones significativas con la intolerancia 
a la incertidumbre (IUST) (r = .198; p = .029). También, se relacionó con otras 
sintomatologías tales como la ansioso-depresiva del ABCL (ADABCL) (r = .303; p = 
.001) y otras de carácter externalizado como la ruptura de reglas (REGABCL) (r = .254; 
p = .005), el intrusismo (INTRABCL) (r = .200; p = .000) o la subescala externalizada 
del ABCL (EXTABCL) (r = .189; p = .038). 
Además, la ansiedad referida a la incertidumbre correlacionó de forma 
significativa con las variables transdiagnósticas. Su relación fue positiva con la 
desregulación emocional (DE) (r = .199; p = .029), la intolerancia a la incertidumbre total 
(IUST) (r = .503; p = .000); y las dos dimensiones de este constructo; prospectiva (IIP) (r 
= .530; p = .000) e inhibitoria (IIIN) (r = .284; p = .002). Se observó una correlación 
significativa entre esta misma variable, ansiedad de incertidumbre, y varias dimensiones 
de la escala de comorbilidad ASD-CA: puntuación total (ASDCAT) (r = .189; p = .038), 
subescala excesos conductuales/irritabilidad del ASD-CA (ASD-CAEC) (r = .342; p = 
.000), subescala referida a los síntomas depresivos (ASDCADE) (r = .198; p = .029) y 
síntomas de ansiedad (ASDCAAN) (r = .230; p = .011). Otras variables clínicas también 
se asociaron con esta dimensión de la ansiedad, tales como la sintomatología depresiva 
evaluada con la escala GDS (DEPG) (r = .246; p = .007), los síntomas ansiosos-
depresivos (ADABCL) (r = .353; p = .000), los síntomas de retraimiento (RETABCL) (r 
= .475; p = .000), los trastornos del pensamiento (PENABCL) (r = .307; p = .000), la 
agresividad (AGRANCL) (r = .180; p = .049), el intrusismo (INTRABCL, r = - .202; p = 




Como podemos extraer de la Tabla 14, los datos en relación con la edad de los 
participantes ofrecieron una correlación inversa con la escala de problemas de conducta 
del ASD-CA (ASDCDPC) (r = - .217; p = .018). La edad mental también se asoció 
inversamente con la sintomatología autista (DiBAS-R) (r = - .290; p = .006). Este patrón 
de relación se repitió con el dominio sintomatológico del autismo referido a la 
comunicación socioemocional (DiBASSE) (r = - .213; p = .044) y el dominio conductas 
e intereses repetitivos y estereotipados (DiBASCR) (r = - .239; p = .023). Se hallaron 
otras asociaciones inversas con la variable edad mental. La disfunción ejecutiva, medida 
con el cuestionario DEX (r = - .371; p = .023) y la desregulación emocional (DE) (r = - 
.238; p = .024) correlacionaron de forma inversa con la edad mental.  
Para terminar, creemos necesario mencionar la correlación positiva de la variable 
ansiedad (ASAT) con las distintas dimensiones que la componen: ansiedad de ejecución 
(ASAEJ, r = .647; p = .000) arousal o nivel de activación (AROUSAL) (r = .582; p = 
.000), ansiedad de separación (ASASEP) (r = .651; p = .000) y ansiedad de inhibición 
(ASAIN) (r = .687; p = .000).  
En síntesis, diremos que, la Tabla 14 mostró una serie de correlaciones 
estadísticamente significativas entre las distintas variables demográficas, clínicas y 
transdiagnósticas con la ansiedad confirmándose gran parte de las hipótesis de trabajo 
planteadas. Entre ellas merecen especial mención las correlaciones observadas entre la 
sintomatología TEA y los síntomas de ansiedad y la asociación entre los intereses 
repetitivos y estereotipados con la sintomatología ansiosa (Hipótesis 1.1 y 1.2). Entre las 
variables transdiagnósticas, la intolerancia a la incertidumbre y la desregulación 
emocional se asociaron significativamente con los síntomas de ansiedad en TEA. Sin 
embargo, la relación no resultó significativa para la disfunción ejecutiva y la 
sintomatología ansiosa (Hipótesis 4.2). También, las conductas de tipo externalizado 




Tabla 14. Correlaciones R de Pearson entre las sintomatologías internalizadas, variables clínicas y transdiagnósticas. 
 
 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 M DT 
                                     
1 EDAD1 -.036 .065 .099 -.013 -.104 -.039 -.166 .021 -.083 -.074 .137 .090 .195* -.169 -.217* -.049 -.156 .060 -.058 -.080 .018 .085 .155 .091 -.086 -.104 -.132 -.108 -.059 -.135 -.165 .043 -.026 .119 35.460 9.467 
2 EDADM2  -.290** -.213* -.239* .175 .499** .022 .135 -.131 -.129 -.034 .499** -.135 -.140 -.135 -.062 -.185 -.210* .156 .245* -.162 -.182 -.129 -.525** -.198 -.209* -.038 -.198 .001 -.371** -.238* -.016 -.066 .065 4.423 2.142 
3 DiBASRT3   .811** .705** .322** -.106 .223* .082 .500** .302** .289** .199* .327** .307** .202* .299** .147 .188* .186* .099 0.421** .093 .454** .281** .254** .272** .003 .239** .297** .521** .336** .328** .339** .193* 43.314 5.885 
4 DiBASSE4    .156 .091 -.212* -.020 -.020 .353** .234** .057 -.004 .087 -.027 -.043 -.008 -.066 .107 -0.60 -112 .513** .198* .144 -338** .037 .114 -.244** .001 .288** .294** .073 .081 .043 .102 28.834 4.227 
5 DiBASCR5     .433** .078 .401** .163 .415** .226* .419** .341** .447** .551** .393** .514** .328** .188* .387** .303** .088 -.083 .592** .065 .384** .321** .300** .402** .152 .523** .479** .455** .520** .202* 14.479 3.488 
6 ASAT6      .647** .582** .651** .687** .239** .306** .360** .202* .297** .183* .337** .041 .073 .405**. 642** .161 -.098 .324** -.135 .210* .176 .138 .204* .438** .059 .280** .531** .497** .383** 25.702 10.684 
7 ASAEJ7       .270** .335** .173 .014 .146 .233* .010 .054 .032 .055 -.101 -.071 .269** .553** -.122 .220* .057 -.415** .000 -.051 .093 .007 .215* -.293** .018 .259** .159 .298** 3.160 3.730 
8 AROUSAL8        .220* .125 .175 .301** .320** .233** .365** .284** .242** .365** -.136 391** .475** -.053 -.092 338** .082 .212* .178 .393** .265** .202* .389** .359** .337** .326** .229* 7.170 3.720 
9 ASASEP9         .223* .142 .184* .226* .134 .161 .136 .175 -.039 .131 .171 .303** -.052 -.077 -.088 -.077 .131 .254** .200* .189* .106 -.001 .138 .198* .173 .159 4.870 3.679 
10 ASAIN10          .246** .171 .179 .141 .189* .052 342** -.073 .198* .230* .353** .475** .073 .307** .015 .180* .089 -.202* .086 .506** .052 .199* 503** .530** .284** 10.510 5.405 
11 DEPGS11           .165 .246** .133 .335** .131 .376** .093 .473** .137 .392** .411** .356** .202* .384** .344**. .207* -.096 .255** .594** ,297** .340** .051 .025 .067 8.636 3.471 
12 TOCCYB12            .924** .890** .403** .273** .279** .236** .061 .481** .239** -.013 -.140 .636** -.149 .260** .285** .110 .273** .081 .260** .284** .220 .244** .108 18.073 9.906 
13 OBCYB13             .686** .340** .195* .289** .142 .056 .476** .327** .046 -.117 .562** -.145 .269** .216* .072 .253** .188* .212* .256** .225* .196* .182* 9.040 5.631 
14 COMCYB14              .420** .308** .267** .313* .100 .380** .125 -.056 -.119 .645** -.094 .224* .340** .133 .268** -.021 .259** .290** .181* .244** .030 9.980 5.233 
15 ASDCAT15               .838** .740** .642** .312** .492** .376** -.140 -.223* .429** .072 .730** .675** .572** .798** .052 .585** .810** .161 .299** -.082 17.652 6.265 
16 ASDCAPC16                .487** .521** .089 .099 .245** .201 -.225* .343** -.001 -.620** .692** .583** .735** -.097 .520** .702** .031 .164 -.158 1.877 .936 
17 ASDCAEC17                 .251** .301** .305** .410** .073 -.090 .332** .131 .746** .503** .325** .700** .240** .439** .675** .364** .438** .132 4.9756 1.84 
18 ASDCAAT18                  -010 .190* .019 .292** -.106 .155 .030 .257** .418** .486** .388** -.215* .429 .425** -.136 -.001 -.266** 4.775 1.547 
19 ASDCADE19                   -.099 .278** .242** .218* .209* .284** .284** .150 -.083 .203* .345** .137 .227* .034 .077 -.035 1.231 1.046 
20 ASDCAAN20                    .402** -.085 .-327** .372** -.163 .223* .145 .236** .243** .075 .199* .320** .350** .346** .229* 2.297 1.388 
21 ADABCL21                     .184* -.051 .391** .002 .353** .113 .173 .295** .657** ,105 .341** .482** .433** .372** 2.416 .862 
22 RETABCL22                      .341** .218* .331** .069 -.068 -.521** -.094 .807** .040 -.050 .211* .158 .205* 10.396 4.770 
23 SOMABCL23                       -.003 .377** .116 -.130 -.311** -.187* .425** .000 .179* -.080 -.108 -.014 1.282 .663 
24 PENABCL24                        .150 .403** .293** .127 .371** .310** .365** .359** .334** .377* .154 7.029 2.466 
25 ATABCL25                         -,215* .120 .025 .177 .277** .432** .177 -.076 -.103 -.011 19.995 5.76 
26 AGRABCL26                          .695** .386** .946** .216* .582** .855** .132 .264** -.093 13.173 7.525 
27 REGABCL27                           .481** .842** -.011 .557** .747** -.012 .153 -.228* 4.735 2.830 
28 INTRABCL28                            .609** -.330** .481** .523** .099 .210* -.087 3.676 2.360 
29 EXTABCL29                             .059 .648** .890** .089 .247** -.153 21.570 11.058 
30 INTABCL30                              .064 .119 .344** .278** .307** 19.057 7.14 
31 DEX31                               .648** .174 .242** .020 57.223 10.126 
32 DE32                                .163 .321** -108 38.264 8.49 
33 IUST33                                 .887* .786** 37.322 8.090 
34 IPIUS34                                  .412** 21.247 5.486 
35 INIUS35                                   16.074 4.101 
Nota: * p <.050; ** p <.010. 
EDAD¹ = Edad cronológica; EDADM²= Edad mental; DiBASRT³ = Diagnostic Behavioral Assesment for Autism Spectrum Disorder-Revised (Sappok, Gaul, et al., 2014). Cuestionario de severidad del TEA; DiBASSE⁴ = Subescala de Comunicación Socioemocional del DiBAS-R; DiBAS-CR⁵ = Subescala de Conductas e Intereses repetitivos y Estereotipados del DiBAS-R; ASAT⁶ = Anxiety Scale for Adult with Autism 
Spectrum Disoder-Informart (Rodgers et al., 2016). Cuestionario de Sintomatología Ansiosa; ASAEJ⁷ = Subescala de Ansiedad de Ejecución del ASA-ASD; AROUSAL⁸ = Subescala de Arousal Ansioso del ASA-ASD; ASASEP⁹ = Subescala de Ansiedad de Separación del ASA-ASD; ASAIN¹⁰ = Subescala Intolerancia a la Incertidumbre del ASA-ASD; DEPGS11 = Glasgow Depression Scale for people with a 
Learning Disability - Carer Supplement (Cuthill et al., 2003). Cuestionario de Sintomatología Depresiva; TOCCYB12 = Children’s Yale-Brown obsessive–compulsive scale, parent-report format (Scahill et al. 1997). Cuestionario de Sintomatología Obsesivo-compulsiva; OBCYB13 = Subescala de Obsesiones del CY-BOCS-PR; COMCYB14 = Subescala de Compulsiones del CY-BOCS-PR; ASDCAT15 = Autism Spectrum 
Disorders-Comorbidity for Adults (Matson & Boisjoli, 2008); ASDCAPC16 = Subescala de Problemas de Conducta del Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults (Matson & Boisjoli, 2008). Cuestionario de grado de Comorbilidad; ASD-CAEC17 = Subescala de Excesos Conductuales del ASD-CA; ASD-CAAT18 = Subescala de Atención/hiperactividad/impulsividad del ASD-CA;  ASDCADE19 = Subescala 
de Depresión del Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults (Matson & Boisjoli, 2008); ASDCAAN20 = Subescala de Ansiedad del Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults (Matson & Boisjoli, 2008);  ADABCL21 = Subescala de Ansiedad-Depresión del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); RETABCL22 = Subescala de Retraimiento del Adult Behavior Checklist (Achenbach & 
Rescorla, 2003);  SOMABCL23 = Subescala de Quejas Somáticas del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); PENABCL24 = Subescala de Pensamiento del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); ATABCL25 = Subescala de Atención del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); AGRABCL26  = Subescala de Agresividad del Adult Behavior Checklist (Achenbach & 
Rescorla, 2003); REGABCL27 = Subescala de Ruptura de Reglas del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); INTRABCL28 = Subescala de Intrusismo del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); EXTE29= Subescala de Problemas Externalizados del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003);  INTER30 = Subescala de Problemas Internalizados  del Adult Behavior 
Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); DEX31 = Dysexecutive Questionnaire of the Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (Wilson et al.,1996). Cuestionario de Disfunción Ejecutiva; DE32 = Subescala de Desregulación Emocional del Emotional Regulation Checklist (Shields & Cicchetti, 1997). Cuestionario de Regulación Emocional; IUST33 = Intolerance of Uncertainty Scale - Parent version 




7. Predictores de la Sintomatología Ansiosa en el TEA 
Se realizó un análisis de regresión lineal jerárquica para establecer los predictores 
de la sintomatología ansiosa siguiendo el método de introducción por bloques. Para este 
análisis se seleccionaron aquellas variables que correlacionaron con mayor fuerza con los 
síntomas de ansiedad en TEA. Estas se agruparon en dos bloques: a) variables clínicas: 
conductas e intereses repetitivos y estereotipados (DiBASCR), excesos conductuales e 
irritabilidad (ASDCAEC), sintomatología depresiva (DEPGS), sintomatología obsesivo-
compulsiva (TOCCYB) y sintomatología externalizada (EXTABCL), y b) variables 
transdiagnósticas: desregulación emocional (DE) e intolerancia a la incertidumbre 
(IUST). Los dos modelos de regresión resultantes se describen a continuación. 
Para un primer modelo se introdujeron las variables de carácter clínico, en primer 
lugar, y las de carácter transdiagnóstico, en el segundo paso. Tal como se aprecia en la 
Tabla 15 la varianza explicada por las variables introducidas en primer lugar fue de un 
20.4%, siendo únicamente significativo el valor predictivo de la variable conductas 
repetitivas (DiBASCR; β =.301; t = 2.988; p = .003). Las variables de carácter 
transdiagnóstico introducidas en un segundo paso aumentaron la varianza explicada a un 
33.4%. En esta ocasión, la única variable con un valor predictivo significativo fue la 





Tabla 15. Análisis de regresión jerárquico para la sintomatología ansiosa (ASAT) en TEA explicada a 
través de variables clínicas y transdiagnósticas (Modelo 1). 
Sintomatología ansiosa en TEA (ASA-T) 




PASO 1        
DiBASCR1 .923 .301 2.988** 
.23 .204 .237*** 7.158*** 
ASD-CAEC2 1.022 .177 1.398 
DEPGS3 .335 .109 1.234 
TOCCYB4 .153 .142 1.564 
EXTABCL5 -.104 -.107 -.936 
        




PASO 2        
DiBASCR1 .382 .125 1.246 
.373 .334 .135*** 9.592*** 
ASDCAEC2 -.135 -.023 -.190 
DEPGS3 .456 .148 1.773 
TOCCYB4 .128 .119 1.427 
EXTABCL5 -.051 -.053 -.290 
DE6 .161 .128 .727 
IUST7 .572 .433 4.817*** 
Nota: DiBASCR1 = Subescala de Conductas e Intereses Repetitivos y Estereotipados del DiBAS-R; 
ASDCAEC2 = Subescala de Excesos Conductuales del ASD-CA; DEPGS3 = Glasgow Depression Scale 
for people with a Learning Disability - Carer Supplement (Cuthill et al., 2003); TOCCYB4 = Children’s 
Yale-Brown obsessive–compulsive scale, parent-report format (Scahill et al. 1997); EXTABCL5 = 
Subescala de Problemas Externalizados del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); 
DE6  = Subescala de Desregulación Emocional del Emotional Regulation Checklist (Shields & Cicchetti, 
1997);  IUST7 = Intolerance of Uncertainty Scale - Parent version (Carleton et al., 2007; Rodgers et al., 
2012); ** p < .010; *** p < .001. 
 
Los resultados del segundo modelo de regresión se recogen en la Tabla 16. En 
este caso las variables transdiagnósticas fueron introducidas en primer lugar y las clínicas 
en segundo lugar. El paso uno, en el que se introdujeron la desregulación emocional (DE) 
y la intolerancia a la incertidumbre (IUST), explicaba un 30.9% de la varianza. Ambas 
variables tuvieron un valor predictivo significativo (DE, β =.198; t = 2.576; p = .011) e 
(IUST; β =.499; t = 6.481; p = .000). En el segundo paso, con la inclusión de las variables 
clínicas, la varianza explicada aumentó al 33.4%. En este caso, sólo la intolerancia a la 
incertidumbre (β =.433; t = 4.817; p = .000) tuvo capacidad predictora significativa. 
 Estos datos permitieron confirmar, de forma parcial, la Hipótesis 4.3 siendo la 
intolerancia a la incertidumbre la única variable transdiagnóstica con papel predictivo. La 
Hipótesis 1.3 que enunciaban el papel predictivo de las conductas e intereses repetitivos 
y estereotipados, y la Hipótesis 3.2 que proponía a la sintomatología externalizada como 




Al comparar el cambio en R2 entre el primer y segundo modelo de regresión, se 
observa que el incremento de la varianza explicada atribuido a las variables 
transdiagnósticas fue mayor (△R2= .320, p = .000) al de las variables clínicas (△R2 = 
.237, p = .000). Por tanto, se confirma la previsión de la Hipótesis 4.4 que enunciaba un 
mayor poder explicativo de las variables transdiagnósticas. 
 
Tabla 16. Análisis de regresión jerárquico para la sintomatología ansiosa (ASAT) en TEA explicada a 
través de variables clínicas y transdiagnósticas (Modelo 2). 
Sintomatología ansiosa en TEA (ASA-T) 




PASO 1        
DE1 .249 .198 2.576* 
.320 .309 .320*** 27.784*** 
IUST2 .659 .499 6.481*** 
        




PASO 2        
DE1 .161 .128 .727 
.373 .334 .053 9.592*** 
IUST2 .572 .433 4.817*** 
DiBASCR3 .382 .125 1.246 
ASDCAEC4 -.135 -.023 -.190 
DEPGS5 .456 .148 1.773 
TOCCYB6 .128 .110 1.427 
EXTABCL7 .166 .029 .265 
Nota: DE1 = Subescala de Desregulación Emocional del Emotional Regulation Checklist (Shields & 
Cicchetti, 1997); IUST2 = Intolerance of Uncertainty Scale - Parent version (Carleton et al., 2007; 
Rodgers et al., 2012); DiBASCR3 = Subescala de Conductas e Intereses Repetitivos y Estereotipados 
del DiBAS-R; ASDCAEC4 = Subescala de excesos conductuales del ASD-CA; DEPGS5 = Glasgow 
Depression Scale for people with a Learning Disability - Carer Supplement (Cuthill et al., 2003); 
TOCCYB6 = Children’s Yale-Brown obsessive–compulsive scale, parent-report format (Scahill et al. 
1997); EXTABCL7 = Subescala de Problemas Externalizados del Adult Behavior Checklist (Achenbach 
& Rescorla, 2003); ** p < .010; *** p < .001.* p < .050; *** p < .001. 
 
En resumen, los resultados del análisis de regresión múltiple muestran cómo, de 
acuerdo con lo esperado, el bloque de variables transdiagnósticas explicó un mayor 
porcentaje de varianza que las variables clínicas. Además, en los modelos presentados, 






8. Análisis de mediación, moderación y procesos condicionales 
para la Sintomatología Ansiosa en el TEA 
8.1. aAnálisis de mediación múltiple con variables transdiagnósticas como 
mediadoras 
Se realizó un análisis de mediación múltiple para la relación entre la 
sintomatología ansiosa (variable dependiente Y) y la sintomatología autista (variable 
independiente X). Para ello, se ejecutó un modelo de mediación en paralelo -modelo 4- 
(Hayes, 2018) con dos variables mediadoras: desregulación emocional (M1) e intolerancia 
a la incertidumbre (M2). Las variables introducidas como mediadoras fueron aquellas que 
correlacionaron de forma significativa con la variable dependiente. Este análisis se probó 
en 10.000 muestras de bootstrapping.  
La Figura 23 recoge gráficamente el resultado del análisis de mediación 
mostrando como la intolerancia a la incertidumbre surgió como variable mediadora 
significativa entre la relación sintomatología autista y sintomatología ansiosa (F[1,119] = 
14.324; p = .000). El intervalo de confianza de la variable intolerancia a la incertidumbre 
fue diferente de cero (.094, .492) avalando así su papel mediador. Del mismo modo, la 
desregulación emocional resultó estadísticamente significativa (F(1,119) = 15.174; p = 
.000). La ausencia del cero en el intervalo de confianza bootstrapping (.010, .204) 
evidenció el papel mediador de esta variable. 
Tal como refleja la Tabla 17 el efecto directo entre la sintomatología TEA y los 
síntomas de ansiedad no fue significativo (c´= .205, ET = .152; p = .180). Sin embargo, 
como ya hemos visto, sí se produjo un efecto de mediación puesto que los efectos 
indirectos fueron significativos (a1b1 = .277, ET = .102, [.094, .492]; a2b2 = .100, ET = 
.049, [.010, .204]). El efecto total del modelo fue también significativo (c = .584, ET = 
.157; p = .000). La diferencia entre el efecto total y el directo corresponde con los efectos 
indirectos totales a través de los mediadores con una estimación puntual de .379 y un 
intervalo de confianza bootstrap del 95%. (.159, .624). Un efecto indirecto significativo 
apoya la idea de que la relación entre la variable X (sintomatología autista) y la Y 
(sintomatología ansiosa) se explica a través de variables mediadoras, en este caso, la 




En síntesis, los datos ofrecidos por el análisis mediacional apoyan lo enunciado 
en la Hipótesis 4.5, referida al papel mediador de las variables intolerancia a la 
incertidumbre y desregulación emocional entre los síntomas de TEA y ansiedad, sus 



















Nota: a1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la intolerancia a la incertidumbre; b1 = efecto 
directo de la intolerancia a la incertidumbre sobre la sintomatología ansiosa; a2 = efecto directo de la 
sintomatología TEA sobre la DE; b2 = efecto directo de la DE sobre la sintomatología ansiosa; c´= 
efecto directo de la sintomatología TEA sobre la ansiosa; c = efecto total; * p < .050; ** p < .010; *** 
p < .001. 



























Figura 23.  
Representación gráfica del modelo de mediación múltiple de las variables transdiagnósticas sobre las 





Tabla 17. Modelo de mediación múltiple de las variables transdiagnósticas para las sintomatologías autista y ansiosa.
                                                 Consecuente 
  M1 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
 M2 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Ansiedad) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p 
             
X (Sintomatología TEA) a1 .450 
 
.119 < .010 a2 .485 .124 < .010 c` .205 .152 > .050 
M1 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
- - - -     b1 .616 
 
.105 < .001 
M2 (Desregulación 
Emocional) 
- - - -     b2 .207 .101 < .050 
Constante iM1 17.804 5.203 < .010 iM2 17.233 5.448 < .010 iy -14.166 6.499 < .050 
  R2 = .110  R2 = .120  R2= .340 
  F(1,119) = 14.324, p < .001  F(1,119) = 15.174, p < .001  F(3,117) =19.255, p < .001 




8.2. Análisis de moderación simple con el nivel de DI como variable 
moderadora 
Se realizó un análisis de moderación simple (modelo 1) para probar el papel 
moderador del nivel de DI (W) entre la sintomatología autista (X) y la sintomatología 
ansiosa (Y). 
Como se puede apreciar en la Figura 24 ni el efecto moderador de la variable DI 
(b3 = .198, ET = .128; p = .124) ni el efecto principal de la sintomatología TEA (b1 = 
.109, ET =.349; p = .754) resultaron significativos. Sólo el efecto de la variable DI sobre 
la sintomatología ansiosa fue significativo (b2 = - 11.318, ET = 5.477; p = .041; F[3,117] = 
11.353; p = .000). La Hipótesis 2.5, sobre la relación moderada por las variables 
demográficas, no se confirma para la variable DI.  
 
Figura 24.  



























b1 = .109 
Nota: b1 = efecto directo de la variable sintomatología TEA sobre la sintomatología ansiosa; b3 = 




La tabla que se presenta a continuación recoge los efectos principales (b1, b2) y de 
interacción (b3).  
Tabla 18. Modelo de moderación de la DI sobre las sintomatologías autista y ansiosa. 
 
8.3. Análisis de moderación simple con el contexto como moderadora 
A continuación, se describen los resultados de un segundo análisis de moderación 
simple para la asociación entre los síntomas del TEA (X) y los de ansiedad (Y) con la 
variable contexto -urbano o rural- (W) como moderadora. 
En este caso, el efecto principal de la sintomatología TEA sobre la sintomatología 
ansiosa resultó significativo (b1 = .516, ET = .157; p = .001). Del mismo modo, el efecto 
moderador de la variable contexto fue significativo (b3 = - .747, ET = .315; p = .019) 
(véase la Figura 25). Este modelo explicó un 39.4% de la varianza (R2 = .394; F(3,117) = 
7.204). Recordemos que la moderación indica que el efecto de X sobre Y depende de los 
valores de W (variable moderadora), esto es, concreta en qué situaciones o bajo qué 
circunstancias ocurre esta asociación. A la luz de estos resultados, se confirma el papel 
moderador de la variable contexto (Hipótesis 2.5) entre el TEA y los síntomas ansiosos. 
  
  Coef. ET T p 
      
Constante iy 28.369 14.909 1.902 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1 .109 .349 3.313 > .050 
W (DI) b2 - 11.318 5.477 - 2.066 < .050 
X*W (Sintomatología TEA*DI) b3 .198 .128 1.547 > .050 
 
  R2 = .224 
  F(3,117) = 11.353, p < .001 




Figura 25.  











La Tabla 19 muestra los coeficientes y niveles de significatividad de las variables 
implicadas en el análisis. Tal como podemos apreciar en la misma los efectos principales 
fueron significativos. Encontramos significatividad estadística en la relación entre la 
variable sintomatología TEA y la sintomatología ansiosa (b1 = .516, ET =.157; p = .001), 
así como en la relación entre la variable contexto y la sintomatología ansiosa (b2 = 30.106, 
ET =13.800; p = .031).  
Tabla 19. Modelo moderación del contexto sobre las sintomatologías autista y ansiosa. 
 
En resumen, la variable contexto sí fue significativa para la relación entre el TEA 
y la sintomatología de la ansiedad. De forma más concreta, los efectos condicionales 
ofrecidos por el análisis de moderación muestran como la relación moderada entre la 
  Coef. ET T p 
      
Constante iy 3.498 6.900 .507 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1 .516 .157 3.274 < .010 
W (Contexto) b2 30.106 13.800 2.181 < .050 
X*W (Sintomatología TEA*Contexto) b3 - .747 .315 - 2.370 < .050 
  R2 = .394 
  F(3,117) = 7.204, p < .001 
Nota: iY es una intercepción de la regresión. 
















Nota: b1 = efecto directo de la variable sintomatología TEA sobre la sintomatología ansiosa; b3 = 




sintomatología TEA y ansiosa es significativa para el nivel de la variable contexto que 
hace referencia al contexto urbano (.496, 1.284).  
 
8.4. Análisis de moderación múltiple con el sexo y la edad como  
moderadoras 
En este análisis de moderación múltiple para la sintomatología autista (X) y la 
sintomatología de la ansiedad (Y) se introdujeron las variables sexo (W) y edad (Z) como 
moderadoras de la relación. 
La representación gráfica del modelo ofrecido en la Figura 26 muestra como 
ningún efecto fue significativo. El efecto principal de la sintomatología TEA sobre la 
sintomatología ansiosa no resultó significativo (b1 = - .024, ET = .480; p = .960). Del 
mismo modo no lo fueron los efectos de interacción de las variables moderadoras W 
(sexo, b4 = - .101, ET = .372; p = .785) y Z (edad, b5 = .307, ET = .201; p = .128).  
 
Figura 26.  



























b1= - .024 
 
Z 
Nota: b1 = efecto directo de la variable sintomatología TEA sobre la ansiosa; b4 = efecto de interacción 




En base a los datos de este último análisis de moderación para la sintomatología 
ansiosa y el TEA, la Hipótesis 2.5, que describía una relación moderada por las variables 
demográficas, se confirma sólo para la variable contexto. El nivel de DI, el sexo y la edad, 
no tuvieron un efecto moderador significativo entre el TEA y la ansiedad. 
 
     Tabla 20. Modelo de moderación de la edad y el sexo sobre las sintomatologías autista y ansiosa. 
 
 
8.5. Análisis de mediación moderada con variables transdiagnósticas como 
mediadoras y el nivel de DI como moderadora 
Se realizó un análisis de mediación moderada o de procesos condicionales para la 
sintomatología TEA (X) y sintomatología ansiosa (Y), siguiendo el modelo 14 de Hayes 
(2018). Al igual que en los análisis descritos anteriormente, este se replicó en 10.000 
muestras de bootstrapping. Las variables introducidas como mediadoras fueron la 
intolerancia a la incertidumbre (M1) y la desregulación emocional (M2). La variable 
propuesta para moderar esta relación fue el nivel de DI (W) (véase Figura 27). 
El efecto directo de la variable W -DI- sobre la variable referida a la ansiedad no 
resultó significativo (b12 = .003, ET = 3.811; p = .999). Tampoco el efecto de interacción 
de la variable DI, es decir el efecto moderador, resultó significativo para ninguna de las 
dos relaciones probadas (b31 = - .107, ET = .085; p = .552; b32 = .043, ET = .072; p = 
.552). De igual manera, el efecto directo entre la sintomatología TEA y los síntomas de 
ansiedad no fue significativo (c´= .251, ET = .146; p = .088). Igualmente, el efecto 
condicionado de la variable DI, esto es, el índice de mediación moderada, tampoco resultó 
significativo para la relación entre la variable mediadora intolerancia a la incertidumbre 
  Coef. ET T p 
      
Constante iy 29.538 20.531 1.438 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1  - .024 .480 - .050 > .050 
W (Sexo) b2 2.519 15.895 .158 > .050 
Z (Edad) b3 - 14.900 8.741 - 1.704 > .050 
X*W (Sintomatología 
TEA*Sexo). 
b4 - .101 .372 - .273 > .050 
X*Z (Sintomatología 
TEA*Edad) 
b5 .307 .201 1.530 > .050 
  R2 = .160  
  F(5,113) = 4.328, p < .001  




y la variable sintomatología ansiosa. En este caso el intervalo de confianza contuvo el 
cero (b11b31 = - .048, ET = .043, [-.146, .027]). El intervalo bootstrapping del efecto 
condicionado de la variable DI para la relación desregulación emocional y sintomatología 
ansiosa tampoco fue distinto de cero (a12b32 = .210, ET = .035, [- .041, .101]) y, por lo 
tanto, no significativo. De acuerdo con esto, la Hipótesis 4.6, sobre la capacidad 
moderadora de las variables demográficas, se refutó para la DI. 
 
Figura 27.  
Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y la DI 



















Nota. a11 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la intolerancia a la incertidumbre; b11 = efecto 
directo de la intolerancia a la incertidumbre sobre la sintomatología ansiosa; a12 = efecto directo de la 
sintomatología TEA sobre la DE; b12 = efecto directo de la DE sobre la sintomatología ansiosa; b31 = 
efecto de interacción de la variable DI sobre la relación intolerancia a la incertidumbre y sintomatología 
ansiosa; b32 = efecto de interacción de la variable DI sobre la relación DE y la sintomatología ansiosa; 
c´= efecto directo de la sintomatología TEA sobre la ansiosa;  ** p < .010; *** p < .001. 
 
























*** b12 = .003 




La Tabla 21 recoge los coeficientes a11, a12, b11, b12, b2, b31, b32, efecto directo, 







Tabla 21. Modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y la DI sobre las sintomatologías autista y ansiosa. 
 Constante 
  M1 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
 M2 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Ansiosa) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p 
             
X (Sintomatología TEA) a11 .450 .119 < .001 a12 .485 .124 < .001 c` .251 .146 > .050 
M1 (Intolerancia a la Incertidumbre) - - - - - - - - b11 .865 .269 < .010 
M2 (Desregulación Emocional - - - - - - - - b12 .003 3.811 >.050 
W (DI) - - - - - - - - b2 1.864 3.233 >.050 
M1*W (Intolerancia a la 
incertidumbre*DI) 
- -  - - - - - - b31 -.107 .085 >.050 
M2*W (Desregulación 
Emocional*DI) 
 - - - - - - - b32 .043 .072 >.050 
Constante iM1 17.804 5.203 < .010 iM2 17.233 5.448 < .010 iy -14.166 6.499 < .050 
 
  R2 = .110  R2 = .112  R2 = .409 
 
 F(1,119) = 14.324, p < .001  F(1,119) = 15.174, p < .001  F(6,114) = 13.054, p < .001 




8.6. Análisis de mediación moderada con las variables transdiagnósticas 
como mediadoras y el contexto como moderadora 
Se llevó a cabo un segundo análisis de procesos condicionales con la intolerancia 
a la incertidumbre (M1) y la desregulación emocional (M2) como mediadoras y la variable 
relativa al contexto (W) como moderadora. 
En este modelo el efecto directo de la sintomatología TEA sobre la sintomatología 
ansiosa no fue significativo (c´= .180, ET = .149; p = .230). Igualmente, no resultó 
significativo el efecto directo del contexto sobre la sintomatología ansiosa (b2 = 2.776, 
ET = 10.267; p = .787). 
El efecto moderador de la variable contexto no fue significativo ni para la 
mediadora intolerancia a la incertidumbre (b31 = - .191, ET = .215; p = .377); ni para la 
mediadora desregulación emocional (b32 = - .011, ET = .192; p = .951). En consecuencia, 
los efectos condicionales no resultaron estadísticamente significativos para este modelo. 
El intervalo de confianza del efecto del contexto entre la variable mediadora intolerancia 
a la incertidumbre y la sintomatología autista no fue distinto de cero (a11a31 = - .086, ET 
= .106; p = .978, [- .332, .089]). Así ocurrió también, con el efecto condicional de la 
desregulación emocional (b12b32 = - .086, ET =.106, [- .332, .089]). A la luz de estos 
resultados la Hipótesis 4.6, sobre la capacidad moderadora de las variables demográficas 
entre las variables mediadoras y la ansiedad, se refuta parcialmente. 
La Tabla 22 describe de forma más detallada los distintos coeficientes y niveles 





Figura 28.  
Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y el 


















Nota: a11 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la intolerancia a la incertidumbre; b11 = efecto 
directo de la intolerancia a la incertidumbre sobre la sintomatología ansiosa; a12 = efecto directo de la 
sintomatología TEA sobre la DE; b12 = efecto directo de la DE sobre la sintomatología ansiosa; b31 = 
efecto de interacción de la variable contexto sobre la relación intolerancia a la incertidumbre y 
sintomatología ansiosa; b32 = efecto de interacción de la variable contexto sobre la relación DE y la 
sintomatología ansiosa; c´= efecto directo de la sintomatología TEA sobre la ansiosa;  * p < .050; ** p < 
.010; *** p < .001. 
 
b32 = - .011 
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Tabla 22. Modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y el contexto sobre las sintomatologías autista y ansiosa. 
 Constante 
  M1 (Intolerancia a la Incertidumbre)  M2 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Ansiosa) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p 
             
X (Sintomatología TEA) a11  .450 .119 < .001 a12 .485 .124 < .001 c`  .180 .149 > .050 
M1 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
- - - - - - - - b11  .665 .111 < .001 
M2 (Desregulación 
Emocional) 
- - - - - - - - b12 .100 2.044 < .050 
W (Contexto) - - - - - - - - b2 2.776 10.267 >.050 
M1*W (Intolerancia a la 
Incertidumbre*Contexto) 
- - - - - -  - b31  - .191 .215 > .050 
M2*W (Desregulación 
Emocional*Contexto) 
- - - - - - - - b32 - .011 .192 > .050 
Constante iM1 32.387 3.310 < .001 iM2 17.294 5.624 < .010 iy - 14.511 6.616 < .050 
 
  R2 = .110  R2 = .120   R2 = .384 
  F(1,119) = 14.324, p < .001  F(1,119) = 15.174, p < .001   F(1,114) = 11.878, p < .001 




8.7. Análisis de mediación moderada con variables transdiagnósticas como 
mediadoras y el sexo como moderadora 
Los resultados de un tercer análisis de mediación moderada con la intolerancia a 
la incertidumbre (M1) y la desregulación emocional (M2) como mediadoras y el sexo 
como moderador se exponen a continuación. Este modelo propuesto explicó el 38.4% de 
la varianza (R2 = .380; F(6,114) = 74.42). 
De forma esquemática el análisis se recoge en la Figura 29. La variable sexo no 
tuvo un efecto significativo sobre la dependiente (sintomatología ansiosa) (b2 = - 15.378, 
ET = 10.548; p = .147). Tampoco su efecto de interacción sobre la relación establecida 
entre el mediador intolerancia a la incertidumbre y la sintomatología ansiosa fue 
significativo (b31 = - .233, ET = .213; p = .276).  
No obstante, su efecto moderador en la relación desregulación emocional y 
sintomatología ansiosa sí resultó estadísticamente significativo (b32 = .552, ET = .220; p 
= .012). Por tanto, el efecto condicionado de la variable sexo sobre la relación mediada 
por la desregulación emocional resultó significativo. En su intervalo de confianza no se 
encontraba el cero (b12b32 = .263, ET = .109, [.081, .510]). Estos resultados apoyaron, 
parcialmente, lo propuesto en la Hipótesis 4.6, sobre la relación mediada por la 
desregulación emocional entre la sintomatología TEA y la ansiosa, y moderada por las 
variables demográficas, en este caso por el sexo. Sin embargo, esta relación de 
moderación no fue significativa para la mediadora intolerancia a la incertidumbre. 
Las diferencias en cada uno de los dos niveles de la variable moderadora en sus 
efectos condicionados indirectos muestran que esta relación fue significativa para las 
mujeres. Es decir, la relación mediada por la desregulación emocional entre el TEA y los 
síntomas de ansiedad es significativa en mujeres (.124, .513). 





Figura 29.  
Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y el sexo 











































Nota: a11 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la intolerancia a la incertidumbre; b11 = efecto 
directo de la intolerancia a la incertidumbre sobre la sintomatología ansiosa; a12 = efecto directo de la 
sintomatología TEA sobre la DE; b12 = efecto directo de la DE sobre la sintomatología ansiosa; b31 = efecto 
de interacción de la variable sexo sobre la relación intolerancia a la incertidumbre y sintomatología ansiosa; 
b32 = efecto de interacción de la variable sexo sobre la relación DE y la sintomatología ansiosa; c´= efecto 





Tabla 23. Modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y el sexo sobre las sintomatologías autista y ansiosa. 
 Constante 
  M1 (Intolerancia a la Incertidumbre)  M2 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Ansiosa) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p 
             
X (Sintomatología TEA) a11 .450 .119 < .001 a12 .485 .124 < .001 c` .254 .146 > .050 
M1 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
- - - - - - - - b11 .539 .110 < .001 
M2 (Desregulación 
Emocional) 
- - - - - - - - b12 .339 .108 <.010 
W (Sexo) - - - - - - - - b2 - 15.378 10.548 >.050 
M1*W (Desregulación 
Emocional*Sexo) 
- -  - - - - - - b31 - .233 .213 >.050 
M2*W (Desregulación 
Emocional* Sexo) 
- - - - - - - - b32 .552 .220 <.050 
Constante iM1 17.804 5.203 < .010 iM2 17.233 5.448 < .010 iy -19.159 7.092 < .010 
 
  R2 = .110  R2 = .120  R2 = .380 
  F(1,119) = 14.324, p < .001  F(1,119) = 15.174, p < .001  F(6,114) = 74.429, p < .001 




8.8. Análisis de mediación moderada con variables transdiagnósticas como 
mediadoras y la edad como moderadora 
Un último modelo de análisis condicionado se probó para determinar si la relación 
entre la sintomatología autista (X) y la sintomatología ansiosa (Y), mediada por la 
intolerancia a la incertidumbre (M1) y la desregulación emocional (M2), era moderada por 
la edad (W). 
El efecto de interacción de la variable moderadora no fue significativo ni para la 
intolerancia a la incertidumbre y la sintomatología ansiosa (b31 = - .235, ET =.136; p = 
.863), ni para la desregulación emocional y sintomatología ansiosa (b32 = .117, ET =.116; 
p = .314). En consecuencia, el efecto de mediación moderada de la variable edad no 
resultó significativo para la relación entre la variable mediadora intolerancia a la 
incertidumbre y la variable sintomatología ansiosa. En este caso el intervalo de confianza 
no fue diferente de cero (b11b31 = - .009, ET = .068, [- .145, .134]). Asimismo, el efecto 
condicionado, esto es, la mediación moderada de la variable edad, tampoco fue 
significativo entre la variable desregulación emocional y la variable sintomatología 
ansiosa (b12b32 = .056, ET = .059, [-.038, .195]). Los efectos directos de la sintomatología 
TEA (c´= .305, ET =.155; p = .051) y la edad (b2 = - 5.097, ET = 6.843; p = .458) sobre 
los síntomas de ansiedad tampoco resultaron significativos.  
De nuevo, los resultados del modelo de mediación moderada se recogen de forma 
más detallada en la Tabla 24. 
En síntesis, los análisis de mediación moderada sólo apoyaron la relación TEA-
ansiedad, mediada por la desregulación emocional y moderada por el sexo, siendo no 







Figura 30.  
Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y la edad 
















b32 = .117 
Nota: a11 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la intolerancia a la incertidumbre; b11 = 
efecto directo de la intolerancia a la incertidumbre sobre la sintomatología ansiosa; a12 = efecto 
directo de la sintomatología TEA sobre la DE; b12 = efecto directo de la DE sobre la sintomatología 
ansiosa; b31 = efecto de interacción de la variable edad sobre la relación intolerancia a la 
incertidumbre y sintomatología ansiosa; b32 = efecto de interacción de la variable edad sobre la 
relación  DE y la sintomatología ansiosa; c´= efecto directo de la sintomatología TEA sobre la 






** b12 = - .048 
b31 = - .235 
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Tabla 24. Modelo de procesos condicionales de las variables transdiagnósticas y la edad sobre las sintomatologías autista y ansiosa. 
 Constante   
  M1 (Intolerancia a la Incertidumbre)  M2 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Ansiosa) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p 
             
X (Sintomatología TEA) a11 .419 .123 < .010 a12 .479 .131 <.010 c` .305 .155 > .050 
M1 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
- - - - - - - - b11 .712 .306 < .050 
M2 (Desregulación 
Emocional) 
- - - - - - - - b12 - .048 .247 >.050 
W (Edad) - - - - - - - - b2 - 5.097 6.843 >.050 
M1*W (Intolerancia a la 
incertidumbre*Edad) 
- -  - - - - - - b31 - .235 .136 >.050 
M2*W (Desregulación 
Emocional*Edad) 
- - - - - - - - b32 .117 .116 >.050 
Constante iM1 19.103 5.414 <.010 iM2 17.534 5.747 <.010 iy - 9.104 15.075 > .050 
 
  R2 = .110  R2 = .120  R2 =  .381 
  F(1,117) = 11.531, p < .001  F(1,117) = 13.341, p < .001  F(6,112) = 11.571, p < .001 




9. Discusión de los resultados relativos a la Sintomatología 
Ansiosa y el TEA 
Este estudio investigó la presencia de la sintomatología ansiosa en adultos con 
TEA y DI. Un 53.7% de la muestra superó el punto de corte del instrumento de ansiedad 
para autismo (ASA-ASD-I; Rodgers et al., 2016), sugiriendo esta cifra niveles medio-
altos de síntomas de ansiedad en la muestra de trabajo. 
La severidad del autismo se asoció de forma positiva con la sintomatología 
ansiosa, tal como se preveía en la Hipótesis 1.1. La mayoría de las investigaciones sobre 
la ansiedad en el TEA han reportado importantes cifras de esta psicopatología 
internalizada en personas de distintas edades y niveles de funcionamiento (Hollocks et 
al., 2018; Murray et al., 2019; Simonoff et al., 2008; Uljarević et al., 2019; van Steensel 
et al., 2011; White et al., 2009). A pesar de ello, Rodgers y Ofield (2018) advirtieron de 
que las correlaciones encontradas entre los síntomas de autismo y de ansiedad, en la 
mayor parte de los trabajos de investigación (Chang et al., 2012; Hallett et al., 2013; 
Sukhodolsky et al., 2008; White et al., 2012; Wood & Gadow, 2010), son de fuerza media. 
En esta línea, la relación hallada entre ambas sintomatologías en nuestro estudio fue 
también moderada. Esta asociación positiva podría indicar el aumento de una 
sintomatología junto a la otra, incrementándose los síntomas de TEA en presencia de 
ansiedad y viceversa. 
De forma más concreta, el dominio sintomatológico referido a las conductas e 
intereses repetitivos y estereotipados tuvo una fuerte relación con los síntomas de 
ansiedad confirmando la Hipótesis 1.2. Este hallazgo coincide con los resultados 
encontrados en otros estudios que describieron como las conductas repetitivas 
aumentaban en presencia de síntomas ansiosos (Cervantes et al., 2013; Rodgers et al., 
2012b), bien como respuesta a la ansiedad (Ooi et al., 2011; Spiker et al., 2012), o como 
antesala a la misma (Sofronoff et al., 2005). 
Del mismo modo las conductas e intereses repetitivos y estereotipados resultaron 
ser un buen predictor de los síntomas de ansiedad en la población con TEA y DI. Según 
Rodgers y Ofield (2018) es común que los familiares de personas con TEA describan un 
aumento de las conductas repetitivas y la insistencia en la invarianza en situaciones 




personas con TEA si sus estereotipias han aumentado en las últimas semanas como signo 
de padecimiento de síntomas de ansiedad. 
Concretamente, algunos autores proponen el incremento de un tipo de conducta 
repetitiva determinada, la insistencia en la invarianza, como herramienta protectora o 
reductora de la incertidumbre y, por tanto, de los síntomas de ansiedad (Ollington et al., 
2012; Rodgers et al., 2012b).  
En relación con las variables clínicas, la Hipótesis 3.1 enunciaba que las conductas 
de tipo externalizado tendrían una relación positiva con los síntomas de ansiedad. De 
acuerdo con esta hipótesis, en este estudio ambas sintomatologías se asociaron. Esta 
relación ha sido hallada en diversos estudios con población en TEA de diversas edades, 
con y sin DI (Ambler et al., 2015; Davis et al., 2011; Gjevik et al., 2011; Magiati et al., 
2017; White et al., 2009). Además, las conductas externalizadas se propusieron en este 
estudio como predictoras de los síntomas de ansiedad. Los excesos conductuales o 
irritabilidad referidos a la cólera, las rabietas, o las conductas que dificultan la rutina 
diaria como evitación o impulsividad (DSM-5, APA, 2013; Matson & Boisjoli, 2008), 
tuvieron un papel predictor de la sintomatología ansiosa en el TEA. Este tipo de 
comportamientos han sido señalados en la literatura como vía de expresión de la ansiedad 
en personas con TEA y DI, o como el resultado de tratar de lidiar con emociones tan 
complejas como la ansiedad, sin guardar relación directa con un menor nivel intelectual 
(Mayes et al., 2012; Tureck et al., 2014). Sumado a lo anterior, algunos trabajos, como el 
de Pugliese et al. (2013), describieron cómo la disminución de los niveles de ansiedad 
suponía una reducción de la agresividad en personas con TEA. De la misma forma, la 
revisión de Ramey et al. (2019) concluyó que intervenciones dirigidas a reducir 
problemas de conducta tenían consecuencias emocionales positivas en personas con 
autismo. 
La sintomatología ansiosa correlacionó también con las variables de tipo 
transdiagnóstico desregulación emocional e intolerancia a la incertidumbre, de acuerdo 
con lo descrito en la Hipótesis 4.2. No obstante, contrariamente a lo esperado, la 
disfunción ejecutiva no tuvo una relación significativa con la sintomatología ansiosa. 
Además, sólo la intolerancia a la incertidumbre tuvo un papel predictor significativo para 




con autismo han llegado a resultados semejantes (por ejemplo, Cai, Richdale, 
Dissanayake, & Uljarević, 2018; Joyce et al., 2017; Maisel et al., 2016; Mazefsky, 2015). 
Este es el caso de la investigación de Maisel et al. (2016) que identificó a la intolerancia 
a la incertidumbre como un buen predictor de la ansiedad en personas con TEA. 
Igualmente, el trabajo de Boulter et al. (2014) avaló la relación entre los síntomas de 
ansiedad y la intolerancia a la incertidumbre en la población infantil con autismo. En 
población general la intolerancia a la incertidumbre se ha propuesto comúnmente como 
variable transdiagnóstica a los trastornos de ansiedad (Ouellet et al., 2019; Teale Sapach 
et al., 2015), llegando a desarrollarse un modelo explicativo basado en la misma (Dugas 
& Koerner, 2005). Según algunos estudios neuropsicológicos (Uljarević et al., 2016), el 
fuerte vínculo reportado en la literatura entre la ansiedad y la intolerancia a la 
incertidumbre puede explicarse por genes compartidos y por redes neuronales 
compartidas. 
Siguiendo con los resultados del análisis de regresión, tal como se enunciaba en 
la Hipótesis 4.4, el mayor peso predictor para la sintomatología ansiosa lo alcanzó el 
grupo de variables transdiagnósticas, es decir, la disfunción ejecutiva, la desregulación 
emocional y la intolerancia a la incertidumbre, frente al grupo de variables clínicas 
introducidas en el modelo. De acuerdo con esta idea, Joyce et al. (2017) sugirieron que la 
disfunción ejecutiva, la RE y el estilo cognitivo propio de las personas del espectro autista 
hacían de esta población un grupo vulnerable al desarrollo de ansiedad. Asimismo, la 
literatura propone que las personas con TEA podrían ser más vulnerables a la ansiedad al 
encontrar dificultades para manejar las emociones negativas, muchas de ellas, derivadas 
de vivir en situaciones de incertidumbre continua. 
Igualmente se confirmó el papel mediador de la variable intolerancia a la 
incertidumbre entre la sintomatología autista y la ansiosa. A pesar de que los estudios de 
mediación en personas con TEA son aún escasos, sus hallazgos son similares. El trabajo 
de Joyce et al. (2017) sugirió un potencial papel mediador de la intolerancia a la 
incertidumbre entre los síntomas autistas y de ansiedad. Igualmente, el trabajo de Boulter 
et al. (2014) demostró el papel mediador de la incertidumbre entre los síntomas del TEA 
y los de ansiedad en un grupo de niños con TEA. Posteriormente, Neil et al. (2016) 




incertidumbre entre las sintomatologías del autismo y la ansiedad. Para Boulter et al. 
(2014) esto supone una explicación a los comunes síntomas de ansiedad padecidos por 
personas con trastorno autista. Estos hallazgos tienen importantes implicaciones para el 
diseño de intervenciones dirigidas a reducir los síntomas de ansiedad en personas con 
TEA. Algunos investigadores han comenzado a reportar los efectos de estas primeras 
intervenciones, especialmente con niños y adolescentes (Keefer et al., 2017; Rodgers et 
al. 2016; Thomson et al., 2015). Aunque sus resultados son aún preliminares, todos 
afirman que centrarse en la intolerancia a la incertidumbre es vital para reducir la ansiedad 
en el colectivo con autismo. 
Si bien, como mencionábamos anteriormente, se esperaba que, junto a la 
intolerancia a la incertidumbre, la disfunción ejecutiva se asociara con la ansiedad. No 
obstante, los resultados no apoyaron la relación entre la ansiedad y la disfunción ejecutiva. 
En la literatura encontramos algunos estudios que sí hallan relación entre estas variables 
en personas con TEA (Lawson et al., 2015). A pesar de ello, los trabajos sobre ansiedad 
y FE en el colectivo con autismo son aún reducidos, por lo que debemos tomar nuestros 
resultados como preliminares. Sumado a esto, gran parte de los trabajos llevados a cabo 
sobre FE en TEA utilizan instrumentos de laboratorio, en ocasiones difíciles de aplicar 
en nuestra población. Wallace et al. (2016) afirman que el uso de instrumentos ecológicos 
para evaluar el funcionamiento ejecutivo en TEA ofrece ventajas frente a los de 
laboratorio. Estos realizan una valoración más cercana al control ejecutivo que estas 
personas tienen en la vida diaria. Además, las herramientas de laboratorio valoran, en 
ocasiones, demandas cognitivas adicionales no relacionadas con el funcionamiento 
ejecutivo, cuyos déficits son interpretados como problemas ejecutivos. Teniendo en 
cuenta que el instrumento utilizado en esta investigación era una medida ecológica y de 
observador, podría resultar lógico que los hallazgos alcanzados sean distintos y no 
totalmente comparables son otros encontrados en la literatura. 
La flexibilidad cognitiva parece ser el elemento ejecutivo más comúnmente 
relacionado con la ansiedad en TEA (Hollocks et al., 2014; Wallace et al., 2016). En el 
presente estudio se ha trabajado con la puntuación total del instrumento DEX (Wilson et 
al., 1996), de acuerdo con lo realizado en trabajos anteriores con muestras similares a la 




latentes se relacionan más con la inhibición y la intencionalidad (García-Villamisar & 
Muñoz, 2000). Resultaría, quizás, de interés para nuestra investigación realizar análisis 
donde se incluyan distintos elementos ejecutivos y no una puntuación global. Tal vez, de 
esta forma, sí se ofrecerían relaciones significativas entre el funcionamiento ejecutivo y 
la ansiedad en población con TEA y DI. 
De manera similar, se esperaba que la desregulación emocional, esto es, las 
herramientas desadaptativas, se vinculasen con los síntomas de ansiedad en autismo y 
tuvieran, además, un papel mediador (Hipótesis 4.2 y 4.3). Nuestros resultados apoyaron 
esta asociación. La mayor parte de los estudios sobre RE en personas con autismo 
subrayan la relación existente entre las estrategias desadaptativas y el autismo, llegando 
a señalarlas como características propias del TEA (Gross, 2014; Hervás, 2017; Mazefsky, 
2015; Richey et al., 2015; Samson et al., 2014). Bruggink et al. (2016) nos recuerda que 
resulta comprensible que las estrategias de RE utilizadas por personas con TEA sean, casi 
en su totalidad, desadaptativas, puesto que no necesitan necesariamente comprensión 
emocional ni consciencia de su uso. En esta línea, en la literatura sobre ansiedad en 
población general, encontramos el modelo de desregulación emocional que vincula las 
dificultades en la regulación de la emoción (Mennin et al., 2005), especialmente de 
aquellas de valencia negativa, con el desarrollo de ansiedad generalizada.  
De acuerdo con estos hallazgos, Conner et al. (2019) han comenzado a tratar las 
psicopatologías comórbidas en personas con TEA desde una perspectiva transdiagnóstica 
a través de intervenciones dirigidas a mejorar la regulación de las emociones. De manera 
similar, Factor et al. (2019) han desarrollado un programa para trabajar la RE en niños 
con TEA con el objetivo de reducir sintomatologías internalizadas. Los resultados de estas 
intervenciones muestran cómo aún se encuentran en una etapa inicial requiriendo de 
mayor investigación sobre la que apoyar su diseño. Sin embargo, afirman, también, que 
los resultados iniciales son prometedores. Para nuestra investigación resulta útil 
considerar estos resultados, a pesar de que se trate de investigación con población infantil, 
sin olvidar la necesidad de analizar los efectos de esas intervenciones en los adultos. 
De conformidad con lo descrito anteriormente, las variables que el presente 
estudio ha identificado como mediadoras entre el TEA y la ansiedad son la intolerancia a 




Ouellet et al. (2019) quienes propusieron un modelo de ansiedad en población 
normotípica a través de la intolerancia a la incertidumbre y del uso limitado de estrategias 
de RE adaptativas. El modelo propuesto por van Steensel et al. (2014) igualmente recoge 
variables como la RE para explicar la vulnerabilidad de la población con autismo al 
desarrollo de ansiedad. 
En este trabajo se realizaron también estudios diferenciales y de moderación con 
las variables demográficas y transdiagnósticas. Los datos del análisis de moderación para 
la DI informaron de que contrariamente a lo esperado (Hipótesis 2.2), esta no moderó la 
relación entre los síntomas autistas y ansiosos, es decir, el efecto de la DI no interfirió en 
la relación existente entre las variables de estudio. La asociación entre el nivel intelectual 
y los síntomas de ansiedad está aún sometida a debate en la comunidad científica. 
Mientras que un grupo de investigadores proponen que la presencia de DI puede proteger 
ante el padecimiento de psicopatología internalizadas (Kanai et al., 2011; Mazzone et al., 
2013), otros son de la opinión de que esta predispone a su sufrimiento (Cervantes & 
Matson, 2015a). 
Nuestros análisis diferenciales sí encontraron diferencias significativas para los 
niveles de ansiedad entre las personas con DI leve y grave, siendo mayor la 
sintomatología reportada por el grupo con menor DI. Estos resultados son acordes a 
aquellos que sugieren que las personas con menos limitaciones intelectuales y, por tanto, 
con más consciencia de sus dificultades, presentan mayores niveles de psicopatologías 
internalizadas. No obstante, estos hallazgos también pueden interpretarse como el 
resultado de las limitaciones expresivas de las personas con mayor déficit intelectual que 
pueden llevar al observador a subestimar la sintomatología experimentada (Davis et al., 
2011). En cualquier caso, estos resultados han de ser interpretados con precaución puesto 
que el tamaño del efecto del análisis fue pequeño.  
El contexto en el que vivían las personas participantes en el estudio moderó la 
relación entre el autismo y la ansiedad (Hipótesis 2.5), siendo esta relación significativa 
para el contexto urbano. Del mismo modo, los resultados del análisis diferencial 
demostraron que aquellas personas que vivían en ambientes urbanos presentaron mayores 
niveles de ansiedad que aquellos que se encontraban en un ambiente rural. Algunos 




prevalentes (Ventimiglia & Seedat, 2019), mientras los síntomas ansiosos se reducen en 
contacto con la naturaleza (Martyn & Brymer, 2014). Esto puede acentuarse aún más en 
población con TEA, puesto que las ciudades se caracterizan por ser ambientes más 
inciertos y con mayor número de estímulos sonoros y luminosos. Recordemos que de 
acuerdo con la teoría de Sinha et al. (2014), el TEA es un trastorno de predicción, cuyas 
alteraciones y otros problemas asociados, podrían acentuarse en contextos menos 
previsibles. En este sentido, el modelo explicativo de ansiedad en autismo propuesto por 
van Steensel et al. (2014) identifica el ambiente como una variable importante para el 
desarrollo de síntomas de ansiedad. También el trabajo de Robertson et al. (2018), con 
población con TEA sin DI, identificó un posible influencia del tipo de contexto -urbano 
o rural- en la vivencia de la ansiedad.  
El sexo y la edad no ofrecieron diferencias significativas ni tuvieron un papel 
moderador entre los síntomas de TEA y de ansiedad. Los resultados de investigaciones al 
respecto son mixtos, concluyendo que se necesita más investigaciones sobre trayectorias 
del desarrollo de los síntomas internalizados en TEA. Algunos de ellos proponen la edad 
como un factor de vulnerabilidad importante en la población con TEA (por ejemplo, 
Murray et al., 2019). Roy et al. (2015) informaron de que a partir de los 40 años las 
personas con TEA tenían un mayor riesgo de desarrollar síntomas de diversas 
psicopatologías como la ansiedad. Otros, como Uljarević et al. (2019), indican que, si 
bien la ansiedad aumenta con la edad, decrece en la madurez. El metaanálisis de Hollock 
et al. (2018) no encontró diferencias en los niveles de ansiedad después de la 
adolescencia, ni en ningún estudio que incluyese solo población adulta. En relación con 
el sexo los datos tampoco son concluyentes. Diversos autores no han encontrado 
diferencias en los niveles de ansiedad en función de esta variable (De-la-Iglesia & Olivar, 
2015; Lai et al., 2014). Por el contrario, otro grupo de investigadores (Murray et al., 2019; 
Solomon et al., 2012; Uljarević et al., 2019) propusieron que las mujeres con TEA eran 
más vulnerables a padecer ansiedad que los varones. Gotham et al. (2015) realizaron un 
estudio del desarrollo según el cual los niveles de ansiedad eran mayores en los varones 
a finales de la edad escolar, siendo más altos entre las mujeres durante la adolescencia. Si 
bien, una vez pasados los 21 años no encontraron diferencias entre los sexos. En esta 
línea, Lever y Geurts (2016) destacan la importancia de estudiar el sexo y la edad de 




Como se puede observar, los resultados de los análisis diferenciales encontrados 
en la literatura son mixtos, mientras los análisis de moderación con variables tales como 
el sexo o la edad en relación con psicopatologías internalizadas en autismo apenas han 
sido llevados a cabo. Además, en la interpretación de nuestros resultados ha de tenerse 
presente que la representación de mujeres en nuestra muestra de trabajo ha sido 
significativamente menor a la de los varones, en consonancia con la prevalencia del 
autismo en función del sexo. 
Se realizaron análisis diferenciales para comparar los niveles de disfunción 
ejecutiva, desregulación emocional e intolerancia a la incertidumbre en función de la 
sintomatología ansiosa experimentada. Tal como se esperaba, la desregulación emocional 
y la intolerancia a la incertidumbre fueron mayores en las personas con niveles más altos 
de síntomas ansiosos. Sin embargo, esto no fue así para los déficits ejecutivos. Como ya 
se ha mencionado con anterioridad, los problemas en la regulación de las emociones y los 
altos niveles de intolerancia a la incertidumbre son comunes en la población con TEA 
(Bruggink et al., 2016; Cai et al., 2019; Hervás, 2017; Hwang et al., 2020; Joyce et al., 
2017; Kerns et al., 2014) y en personas con trastornos de ansiedad (Mennin et al., 2005; 
Teale Sapach et al., 2015). Los estudios sobre los déficits ejecutivos en TEA relacionados 
con la ansiedad, tal como ya hemos mencionado, son aún preliminares y presentan 
resultados mixtos. Además, los instrumentos utilizados por estas investigaciones y las 
características de las muestras de estudio son distintas a las de nuestro trabajo, por lo que 
difícilmente son comparables. 
Por último, los análisis de procesos condicionales mostraron que la relación 
mediada por desregulación emocional entre la sintomatología TEA y la ansiosa, estaba 
moderada por el sexo, según lo previsto por la Hipótesis 4.6, siendo dicha relación 
significativa para las mujeres. Esto es, la relación entre el TEA y la ansiedad se explica 
mejor por la presencia de estrategias de RE emocional desadaptativas, siendo esta relación 
mediada significativa sólo en mujeres. En esta línea, la literatura encuentra en las mujeres 
una mayor reactividad emocional a estímulos adversos (Deng et al., 2016; Gómez et al., 
2013). Sin embargo, de acuerdo con las investigaciones más recientes en cuanto a la 
regulación de la respuesta emocional las diferencias por sexo no parecen ser tan claras, 




emociones negativas (Deckert et al., 2019; McRae et al., 2008). Algunas investigaciones 
recientes apuntan a una relación similar entre la RE de hombres y mujeres con el 
desarrollo de las psicopatologías (Zimmermann & Iwanski, 2014). Desde una óptica más 
general, las investigaciones no encuentran una mejor o peor regulación en un sexo u otro 
sino un uso de estrategias distintas y una mayor repertorio de herramientas de regulación 
en las mujeres (Nolen-Hoeksema & Aldao, 2011). Varias investigaciones sostienen no 
encontrar diferencias significativas entre sexos de no estudiar esta variable unida a la 
edad. El uso de unas estrategias u otras parece depender de otras variables biológicas, 
sociales, contextuales, etc. Estos trabajos alertan sobre el hecho de haber llegado, en 
ocasiones, a conclusiones precipitadas estando aún poco analizado el proceso de RE en 
varones (Fernández-Berrocal et al., 2012; Weinberg & Klonsky, 2009; Zimmermann & 
Iwanski, 2014). 
En síntesis, los principales hallazgos de este estudio sobre la sintomatología 
ansiosa en adultos con TEA y DI apoyan la presencia de importantes niveles de ansiedad 
en dicha población. Los síntomas de ansiedad se vinculan con la severidad autista, siendo 
estos mayores en aquellas personas con menor déficit intelectual. Las conductas e 
intereses repetitivos y estereotipados parecen tener un importante papel en la presencia 
de ansiedad. Junto a ella, la intolerancia a la incertidumbre, la cual no sólo predice el 
padecimiento de síntomas de ansiedad, sino que además ayuda a comprender la fuerte 
relación de esta con la sintomatología del TEA. Su papel mediador la propone como una 
variable transdiagnóstica al desarrollo y mantenimiento de la ansiedad en esta población, 
sugiriéndola como variable diana de intervenciones preventivas. Este también es el caso 
de la desregulación emocional, es decir, de un conjunto de estrategias de RE 
desadaptativas. Los mayores niveles de desregulación emocional e intolerancia a la 
incertidumbre se encontraron entre aquellas personas con síntomas clínicos de ansiedad. 
Por último, merece mención el papel del contexto urbano que emerge como un ambiente 












Estudio 2. Sintomatología depresiva en personas 






10. Análisis diferenciales de la Sintomatología Depresiva en 
función de las variables demográficas 
  La Tabla 25 muestra los resultados del análisis de diferencias de medias en la 
sintomatología depresiva en función de un conjunto de variables demográficas. De 
acuerdo con lo observado en dicha tabla no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en los niveles de sintomatología depresiva función del contexto (Hipótesis 
6.2), la edad (Hipótesis 6.3) y el sexo (Hipótesis 6.4), tal como se esperaba. Por ello, 
dichas hipótesis quedan confirmadas. Sin embargo, la Hipótesis 6.1 que enunciaba 
diferencias significativas en los niveles de depresión según el nivel intelectual, se refuta. 
 
Tabla 25. Diferencias de medias de la sintomatología depresiva en función de variables demográficas. 
Variables 
 Sintomatología depresiva 
 M DT t/F d/η2 
Edad Cronológica   .964 .050b 
18-29 9.930 3.320   
30-39 9.266 2.977   
40-49 9.558 3.677   
+ 50 6.606 4.241   
Sexo   - 1.485 .300b 
    Varones 8.308 3.607   
    Mujeres 9.300 3.114   
Nivel de DI   .660 .140b 
   DI Leve 9.228 4.367   
   DI moderada 9.575 3.578   
   DI grave 8.583 2.962   
    DI profunda 9.850 3.559   
    DI no especificada 10.070 2.372   
Contexto   .877 .158c 
    Urbano 8.929 3.702   
Rural 8.375 3.258   
Nota: ** p < .010;  
Tamaño del efecto (d; d de Cohen, 1988): grandea = >.80, mediob = .50-.30, pequeñoc = .00-.20. 






11. Análisis diferenciales de las variables transdiagnósticas en 
función de la Sintomatología Depresiva 
Los resultados de los análisis de diferencias de medias para las variables 
transdiagnósticas (disfunción ejecutiva, desregulación emocional e intolerancia a la 
incertidumbre) en personas con sintomatología depresiva se presentan en la Tabla 26. 
  De conformidad con los datos expuestos en la citada tabla se hallaron diferencias 
significativas en cuanto a la desregulación emocional entre los sujetos del subgrupo 
sintomatología subclínica y aquellos con síntomas considerados clínicos (t = - 2.088, p 
<.050, d = .544). La puntuación media de la desregulación emocional fue mayor en el 
grupo con síntomas clínicos de depresión (M = 42.125, DT = 7.856), mientras que estos 
fueron menores para el grupo subclínico (M = 37.676, DT = 8.471) (véase Figura 31). El 
tamaño del efecto para este análisis fue moderado.   
 
Figura 31.  
Medias de los grupos en cuanto a la desregulación emocional en función de 










Teniendo en cuenta estos resultados, se confirmó parcialmente la Hipótesis 8.1, 
que predecía diferencias en los déficits ejecutivos y en los niveles de desregulación entre 
el grupo con sintomatología depresiva clínicamente relevante y el grupo subclínico, ya 













 Disfunción Ejecutiva Desregulación Emocional Intolerancia a la Incertidumbre 
 M DT t D M DT t d M DT T d 
Sintomatología 
depresiva 
  - 1.639 .483b    - 2.088* .544b   - 1.666 .470b 
Subclínica 56.638 10.341   37.676 8.471   36.847 8.162   
Clínica 61.062 7.792   42.125 7.856   40.437 7.051   
Nota: * p < .050. 




12. Correlatos de la Sintomatología Depresiva en el TEA 
En la Tabla 14 se recogen las correlaciones de Pearson entre las distintas variables 
estudiadas en relación con la sintomatología del espectro autista y los síntomas 
depresivos. Comentamos a continuación estos resultados. 
De acuerdo con la Hipótesis 5.1, que describía la existencia de relación entre los 
síntomas de TEA y los de depresión, se halló una correlación positiva y significativa entre 
la severidad del autismo (DiBASRT) y la sintomatología depresiva (GDS) (r = .302; p = 
.001), quedando de este modo confirmada dicha hipótesis. 
Del mismo modo, se preveía que la sintomatología depresiva y los dos dominios 
sintomatológicos del TEA correlacionaran de forma positiva y significativa. Los datos 
aportados por la Tabla 14 permiten apreciar como los síntomas depresivos y el dominio 
comunicación socioemocional (DiBASSE) correlacionaron positivamente (r =.324; p = 
.010), así como ocurrió con las conductas e intereses repetitivos y estereotipados 
(DiBASCR) (r = .226; p = .013). De esta forma se avala la Hipótesis 5.2. 
Se esperaba también, que existiera una relación significativa entre la 
sintomatología depresiva y las variables relativas a la sintomatología externalizada 
(Hipótesis 7.1). Esta predicción se confirmó con la escala excesos 
conductuales/irritabilidad del ASD-CA (ASDCAEC) (r = .324; p = .000) y la escala de 
problemas externalizados del ABCL (EXTER) (r = .255; p = .000). De forma más 
concreta algunos problemas externalizados evaluados con el ABCL correlacionaron con 
la sintomatología depresiva, tales como la agresividad (AGRABCL) (r = .344; p = .000) 
y la ruptura de reglas (REGABCL) (r = .207; p = .022). 
De la Tabla 14 se desprenden, además, datos relativos a las correlaciones 
encontradas entre los síntomas de depresión y las distintas variables transdiagnósticas. La 
variable depresión (GDS) se asoció con la disfunción ejecutiva medida a través del DEX 
(r = .297; p = .001). Igualmente, la sintomatología depresiva correlacionó 
significativamente con la desregulación emocional (DE) (r = .340; p = .000), 




Analizamos a continuación otras correlaciones que, aunque no están incluidas en 
las hipótesis previstas, sin embargo, resultan relevantes desde una perspectiva más 
general. 
La sintomatología depresiva se asoció con otras sintomatologías internalizadas 
tales como la sintomatología ansiosa (ASAT) (r = .239; p = .008), las obsesiones 
(OBCYB) (r = .246; p = .008) y la sintomatología ansioso-depresiva medida a través del 
instrumento ABCL (ADABCL) (r = .392; p = .000). También, se obtuvo una correlación 
significativa con la escala que recogía los síntomas internalizados del ABCL (INTABCL) 
(r = .594; p = .000).  
Igualmente, los síntomas de depresión correlacionaron de forma positiva y 
significativa con la puntuación total de la escala de comorbilidad ASD-CA (ASDCAT) 
(r = .335; p = .000). Como esta, otras variables clínicas se relacionaron con la depresión: 
el retraimiento (RETABCL) (r = .411; p = .000), los trastornos del pensamiento 
(PENABCL; r = .202; p = .028) y los trastornos de atención (ATABCL) (r = .354; p = 
.000).  
A modo de síntesis, los resultados aquí alcanzados pusieron de relieve una 
asociación significativa entre la sintomatología depresiva y la autista (Hipótesis 5.1). 
Igualmente, los dos dominios sintomatológicos del TEA, comunicación socioemocional 
y conductas e intereses repetitivos y estereotipados, correlacionaron con los síntomas de 
depresión verificándose de este modo la hipótesis (Hipótesis 5.2) que enunciaba la 
relación entre el TEA y la depresión. Los síntomas depresivos y los problemas de tipo 
externalizado, tales como la agresividad o la ruptura de reglas, mostraron también, de 
acuerdo con lo predicho, una relación positiva (Hipótesis 7.1). Por último y, de 
conformidad con la Hipótesis 8.2, la depresión se asoció positivamente con las variables 





13. Predictores de la Sintomatología Depresiva en el TEA 
Para establecer los predictores de la sintomatología depresiva se realizó un análisis 
de regresión lineal jerárquica siguiendo el método de introducción de variables por 
bloques. Las variables independientes incluidas en el análisis de regresión fueron aquellas 
que tuvieron una mayor fuerza de correlación con la variable sintomatología depresiva. 
Las citadas variables se agruparon en dos bloques para su introducción: a) variables 
clínicas: alteraciones de la comunicación socioemocional (DiBASSE), excesos 
conductuales e irritabilidad (ASDCAEC), quejas somáticas (SOMABCL), 
sintomatología ansiosa (ANS) y sintomatología externalizada (EXTABCL) y b) variables 
transdiagnósticas: disfunción ejecutiva (DEX) y desregulación emocional (DE). 
Describimos a continuación los resultados alcanzados. 
La Tabla 27 recoge el modelo de regresión uno para la sintomatología depresiva. 
En el primer bloque se introdujeron las variables de carácter clínico, y, en el segundo 
bloque, las de carácter transdiagnóstico. En la citada tabla se observa como la varianza 
explicada por las variables introducidas en el primer paso fue de un 31.3%, siendo 
significativo el valor predictivo de los excesos conductuales e irritabilidad (β = .303, t = 
2.730; p = .007) y de las quejas somáticas del ABCL (β = .384; t = 4.849; p = .000). En 
el segundo paso se introdujeron las variables transdiagnósticas hallándose un valor 
significativo para R2 de .336. Las variables con un valor predictivo significativo fueron 
los excesos conductuales e irritabilidad (β = .274, t = 2.492; p = .014), las quejas 
somáticas (β = .390; t =  4.977; p = .000) y la desregulación emocional (β = .381; t = 
2.195; p = .030). 
De acuerdo con estos hallazgos, se confirmó la Hipótesis 7.2, que enunciaba la 
capacidad de predicción de las conductas externalizadas para los síntomas depresivos, 
gracias a la capacidad predictiva de los excesos conductuales/irritabilidad. Los datos 
también avalaron lo propuesto en la Hipótesis 7.3 acerca del valor predictivo de las quejas 
somáticas para la sintomatología internalizada. Además, los resultados pusieron de 
manifiesto una confirmación parcial de la Hipótesis 8.3 que proponía a las variables 




Tabla 27. Análisis de regresión jerárquico para la sintomatología depresiva (GDS) en TEA explicada a 
través de variables clínicas y transdiagnósticas (Modelo 1). 
Sintomatología depresiva en TEA (GDS) 




PASO 1        
DiBASSE1 .121 .147 1.886 
.341 .313 .341*** 11.918*** 
ASDCAEC2 .569 .303 2.730** 
ANS3 .047 .144 1.771 
SOMABCL4 2.010 .384 4.849*** 
EXTABCL5 .026 .083 .762 
        




PASO 2        
DiBASSE1 .082 .100 1.202 
.375 .336 .033* 9.669* 
ASDCAEC2 .514 .274 2.492* 
ANS3 .039 .121 1.471 
SOMABCL4 2.040 .390 4.977*** 
ECXTABCL5 -.086 -.273 -1.508 
DEX6 .024 .070 .635 
DE7 .156 .381 2.195* 
Nota: DiBASSE1 = Subescala de Comunicación Socioemocional del DiBAS-R; ASD-CAEC2 = 
Subescala de Excesos Conductuales del ASD-CA; ANS3 = Anxiety Scale for Adult with Autism 
Spectrum Disoder-Informart (Rodgers et al., 2016); SOMABCL4 = Subescala de Quejas Somáticas del 
Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); EXTABCL5= Subescala de Problemas 
Externalizados del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); DEX6 = Dysexecutive 
Questionnaire of the Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome (Wilson et al.,1996); DE7 
= Subescala de Desregulación Emocional del Emotional Regulation Checklist (Shields & Cicchetti, 
1997); * p < .050; ** p < .010; *** p < .001. 
 
En la Tabla 28, se observan los resultados del modelo de regresión dos, donde las 
variables transdiagnósticas fueron introducidas en primer lugar y las clínicas a 
continuación. La varianza explicada en el primer paso para este modelo fue de un 11.1%, 
la variable referida a la desregulación emocional alcanzó un valor predictivo significativo 
(β =.254; t = 2.249; p = .026). Una vez incluidas las variables clínicas, en un segundo 
paso, la varianza explicada aumentó al 33.6%. Entre las variables con un valor predictivo 
significativo encontramos la desregulación emocional (β =.381; t = 2.195; p = .030) y los 
excesos conductuales e irritabilidad (β = .274; t = 2.492; p = .014) y las quejas somáticas 





Tabla 28. Análisis de regresión jerárquico para la sintomatología depresiva (GDS) en TEA explicada a 
través de variables clínicas y transdiagnósticas (Modelo 2). 
Sintomatología depresiva en TEA (GDS) 




PASO 1        
DEX1 .045 .132 1.168 
.126 .111 .126*** 8.472*** 
DE2 .104 .254 2.249* 
        




PASO 2        
DEX1 .024 .070 .635 
.375 .336 .249** 9.669*** 
DE2 .156 .381 2.195* 
DiBASSE3 .082 .100 1.202 
ASDCAEC4 .514 .274 2.492* 
ANS5 .039 .121 1.471 
SOMABCL6 2.040 .390 4.977*** 
EXTABCL7  -.086  -.273  -1.508 
Nota: DEX1 = Dysexecutive Questionnaire of the Behavioural Assessment of the Dysexecutive 
Syndrome (Wilson et al.,1996); DE2 = Subescala de Desregulación Emocional del Emotional Regulation 
Checklist (Shields & Cicchetti, 1997); DiBASSE3 = Subescala de Comunicación Socioemocional del 
DiBAS-R; ASDCAEC4 = Subescala de Excesos Conductuales del ASD-CA; ANS5 = Anxiety Scale for 
Adult with Autism Spectrum Disoder-Informart (Rodgers et al., 2016); SOMABCL6 = Subescala de 
Quejas Somáticas del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); EXTABCL7= 
Subescala de Problemas Externalizados del Adult Behavior Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); 
* p < .050; ** p < .010; *** p < .001. 
 
El cambio en R2 para las variables clínicas -modelo 1- fue superior (△R2= .341, p 
= .000) al ofrecido por las variables transdiagnósticas -modelo 2- (△R2= .126, p = .000). 
De este modo, se refuta la Hipótesis 8.4 referente al mayor poder predictivo de las 
variables transdiagnósticas frente a las clínicas. 
En conclusión, el análisis de regresión mostró como el conjunto de variables 
clínicas tuvo un mayor poder explicativo que las transdiagnósticas. Entre las variables 
transdiagnósticas la desregulación emocional resultó ser una variable predictora 
significativa, confirmando parcialmente lo descrito en la Hipótesis 8.3. Del grupo de 
variables clínicas aquellas con un valor predictivo significativo fueron los excesos 
conductuales e irritabilidad y las quejas somáticas, confirmando así lo enunciado en las 




14. Análisis de mediación, moderación y procesos condicionales 
para la Sintomatología Depresiva en el TEA 
14.1. Análisis de mediación múltiple con variables transdiagnósticas como 
mediadoras 
Se probó un modelo paralelo de mediación múltiple (Hayes, 2018) para 
determinar si el efecto de mediación de las variables transdiagnósticas era significativo 
entre la sintomatología depresiva (variable dependiente Y) y sintomatología autista 
(variable independiente X). 
 
Figura 32.  
Representación gráfica del modelo de mediación múltiple de las variables transdiagnósticas sobre las 








































Nota: a1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la disfunción ejecutiva; b1 = efecto directo de la 
disfunción ejecutiva sobre la sintomatología depresiva; a2 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la 
DE; b2 = efecto directo de la DE sobre la sintomatología depresiva c´= efecto directo de la sintomatología TEA 







En este modelo, el efecto directo entre la sintomatología TEA y la depresiva 
resultó significativo (c´= .119, ET = .058; p = .044). Junto a este, el efecto total (c = .178, 
ET = .051; p = .000) fue igualmente significativo. La diferencia entre el efecto total y el 
directo tuvo una estimación puntual de .059 y un intervalo de confianza bootstrap del 
95%. (-.008, .124).  
Tal como se aprecia en la Tabla 29, el papel mediador de la disfunción ejecutiva 
entre la sintomatología TEA y la sintomatología depresiva no resultó estadísticamente 
significativo (F[1,119] = 44.392; p = .000). Su intervalo de confianza bootstrapping contenía 
el cero (a1b1 = .008, ET = .038, [- .070, .083]). No obstante, la desregulación emocional 
resultó ser una variable mediadora significativa en la relación sintomatología autista y 
sintomatología depresiva (F[1,119] = 15.174; p = .000). Su intervalo de confianza fue 
estadísticamente diferente de cero (a2b2 = .050, ET = .024, [.005, .102]), apoyando, así, 
su capacidad mediadora. 
En síntesis, los datos ofrecidos por el análisis de mediación apoyan parcialmente 
lo enunciado en la Hipótesis 8.5, referida al papel mediador de la disfunción ejecutiva y 
la desregulación emocional entre la sintomatología autista y la depresiva. Mientras la 
disfunción ejecutiva no resultó una mediadora significativa, sí lo fueron las estrategias de 
regulación emocional desadaptativas, puesto que su intervalo de confianza no contuvo el 
cero. Estos resultados confirman que la relación entre la sintomatología TEA y la 





Tabla 29. Modelo de mediación múltiple de las variables transdiagnósticas para las sintomatologías autista y depresiva. 
Consecuente 
  M1 (Disfunción Ejecutiva)  M2 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Depresiva) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p 
             
X (Sintomatología TEA) a1 .896 .134 < .001 a3 .485 .124 < .001 c` .119 .058 <.050 
M1 (Disfunción 
Ejecutiva) 
- - - - - - - - b1 .009 .042 >.050 
M2 (Desregulación 
Emocional) 
- - - - - - - - b2 .104 .045 < .050 
Constante i1 18.375 5.883 < .010 iM3 - 1.032 2.302 > .050 iy - 1.032 2.302 > .050 
 
  R2 = .280  R2 = .112  R2 = .160 
  F(1,119) = 44.392, p < .001  F(1,119) = 15.174, p < .001  F(3,117) = 7.177, p < .000 




14.2. Análisis de moderación simple con el nivel de DI como moderadora 
A continuación, se describen los resultados del análisis de moderación simple 
ejecutado con 10.000 muestras de bootstrapping para la sintomatología autista (X) y la 
sintomatología depresiva (Y). Para este análisis la variable propuesta como moderadora 
fue el nivel de DI (W).  
De acuerdo con la Figura 33 el efecto directo de la sintomatología TEA sobre la 
depresiva fue significativo (b1 = .276, ET = .122; p = .025). No obstante, el efecto 
moderador de la DI no lo fue (b3 = - .040, ET = .045; p = .372; F[3,117] = 4.258; p = .006), 































Nota: b1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la depresiva; b3 = efecto de interacción 
de la variable moderadora DI; * p < .050. 
Figura 33.  





Tabla 30. Modelo de moderación de la DI sobre las sintomatologías autista y depresiva 
 
14.3. Análisis de moderación simple con el contexto como moderadora 
En esta ocasión, un análisis de moderación simple (modelo 1) fue llevado a cabo 
para probar el papel moderador del contexto. 
Únicamente el efecto principal de la sintomatología del autismo sobre la 
sintomatología ansiosa fue significativo (b1 = .176, ET = .531; p = .001). El efecto 
moderador de la variable contexto no resultó significativo (b3 = - .029, ET = .106; p = 
.780; F[3,117] = 4.001; p = .009). En consecuencia, la Hipótesis 6.5, que enunciaba la 
relación moderada entre la sintomatología TEA y depresiva por las variables 
demográficas, no fue significativa para la variable contexto. 
La Tabla 31 recoge los coeficientes y niveles de significatividad de las variables 
implicadas en el análisis. 
 
Tabla 31. Modelo de moderación del contexto sobre las sintomatologías autista y depresiva. 
  
  Coef. ET T p 
      
Constante iy - 3.507 5.225 -.671 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1 .276 .122 2.262 < .050 
W (DI) b2 1.804 1.919 .940 > .050 
X*W (Sintomatología TEA*DI) b3 - .040 .045 -.896 > .050 
  R2 = .097 
  F(3,117) = 4.258, p < .010 
Nota: iY es una intercepción de la regresión. 
  Coef. ET T p 
      
Constante iy 1.024 2.323 .441 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1 .176 .531 3.274 < .010 
W (Contexto) b2 1.030 4.647 .825 > .050 
X*W (Sintomatología TEA*Contexto) b3 - .029 .106 - 2.370 > .050 
  R2 = .093 
  F(3,117) = 4.001, p < .010 




Figura 34.  













14.4. Análisis de moderación múltiple con el sexo y la edad como  
moderadoras 
Se llevó a cabo un tercer análisis de moderación para la relación entre la 
sintomatología depresiva (Y) y la sintomatología autista (X) con dos variables como 
moderadoras: sexo (W) y edad (Z). El modelo propuesto se recoge en la Figura 35. 
 
Tabla 32. Modelo de moderación del sexo y la edad sobre las sintomatologías autista y depresiva. 
 
  Coef. ET T p 
      
Constante Iy 17.996 6.278 2.866 < .010 
X (Sintomatología TEA) b1 -.198 .146 - 1.349 > .050 
W (Sexo) b2 13.945 4.860 2.869 < .010 
Z (Edad) b3 - 6.928 2.673 - 2.592 < .010 
X*W (Sintomatología TEA*Sexo) b4 - .298 .114 - 2.616 < .010 
X*Z (Sintomatología TEA*Edad) b5 .152 .061 2.478 < .050 
 
  R2 = .212  
  F(5,113) = 5.946, p < .001  
Nota: iY es una intercepción de la regresión. 















Nota: b1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la depresiva; b3 = efecto de interacción 



















De acuerdo con los datos recogidos en la Tabla 32, el efecto principal de la 
sintomatología TEA en la sintomatología depresiva no resultó significativo (b1 = - .198, 
ET =.146; p = .179).  No obstante, las variables moderadoras sexo y edad sí tuvieron un 
efecto significativo sobre la sintomatología depresiva (sexo, b2 = 13.945, ET = 4.860; p 
= .004; edad, b3 = - 6.928, ET = 2.673; p = .010). Los efectos de interacción, es decir, el 
papel moderador de las variables W (sexo, b4 = - .298, ET = .114; p = .010) y Z (edad, b5 
= .152, ET = .061; p = .014) también resultaron estadísticamente significativos (F[5,113] = 
5.946; p = .000). El modelo total explicó un 21.2% de la varianza. En base a estos datos, 
se confirma parcialmente la Hipótesis 6.5, que enunciaba la relación moderada entre la 
sintomatología TEA y depresiva por las variables demográficas, esta asociación fue 
significativa para las variables sexo y edad. 
Los efectos condicionados ofrecidos por el análisis de moderación concretan que 
esta relación, moderada por el sexo y la edad, es significativa para sujetos varones con 
Nota: b1 = efecto directo de la variable sintomatología TEA sobre la sintomatología depresiva; b4 = 
efecto de interacción de la variable moderadora sexo; b5 = efecto de interacción de la variable 
moderadora edad; * p < .050; ** p < .010. 
 
b4 = - .298




















edades comprendidas entre los 30 y 39 (.160, .405) y entre los 40 y 49 años (.244, .583), 
puesto que sus intervalos de confianza fueron distintos de cero. 
 
14.5. Análisis de mediación moderada con la variable desregulación 
emocional como mediadora y el nivel de DI como moderadora 
Se realizó este análisis de mediación moderada o de procesos condicionales 
(modelo 14 de Hayes) para probar el papel de la desregulación emocional (M2) como 
mediadora y de la DI (W) como moderadora en la relación sintomatología autista (X) - 
sintomatología depresiva (Y). 
 
Figura 36.  
Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnósticas DE y la DI 














Los resultados de este análisis se presentan en la Tabla 33, El efecto directo de la 
sintomatología TEA sobre la sintomatología depresiva fue significativo (c´= .127, ET = 
.052; p = .016) en este modelo. El efecto directo de la DI sobre la variable mediadora 
Nota. a1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la desregulación emocional; b1 = efecto directo 
de la DE sobre la sintomatología depresiva; b3 = efecto de interacción de la variable DI sobre la relación 
DE y sintomatología depresiva; c´= efecto directo de la sintomatología TEA sobre la depresiva; * p <.050; 
** p < .010; *** p < .001. 
 
b3 = - .057 
b1 = .246


















desregulación emocional también resultó significativo (b2 = 2.029, ET = 1.056; p = .038). 
Sin embargo, el efecto de interacción de la variable moderadora (DI) no fue significativo 
(b3 = - .057, ET = .027; p = .058). En consecuencia, el efecto de mediación moderada para 
la variable desregulación emocional no resultó significativo (b1b3 = - .025, ET = .0132, [-






Tabla 33. Modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnóstica y la DI para las sintomatologías autista y depresiva. 
 Constante 
  M1 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Ansiosa) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p 
         
X (Sintomatología TEA) a1 .485 .124 < .001 c` .127 .052 < .050 
M1 (Desregulación Emocional) - - - - b1 .246 .080 < .010 
W (DI) - - - - b2 2.029 1.056 <.050 
M1*W (Desregulación Emocional*DI) - - - - b3 -.057 .027 > .050 
Constante iM1  17.233 5.448 < .010 iy - 6.908 3.615 > .050 
 
  R2 =.116  R2 = .185 
  F(1,119) = 15.174, p < .001  F(4,116) = 6.672, p < .000 




14.6. Análisis de mediación moderada con la variable desregulación 
emocional como mediadora y el contexto como moderadora 
Se realizó un segundo análisis de mediación moderada para la relación establecida 
entre la sintomatología del TEA (X) y la sintomatología de la depresión. Como en el 
modelo anterior, la variable propuesta como mediadora fue la desregulación emocional 
(M1). En esta ocasión, el contexto (W) se introdujo como moderador.  
Las relaciones entre las variables introducidas se representan en la Figura 37. El 
efecto directo de la sintomatología TEA sobre la sintomatología depresiva resultó 
significativo (c´= .132, ET = .053; p = .015). Sin embargo, el efecto directo de la variable 
contexto no fue significativo para la M1 (DE) (b2 = - 2.520, ET = 2.794, p = .368). 
Tampoco los efectos de interacción resultaron significativos (DE, b3 = .059, ET = .071; p 
= .401, F[4,116] = 5.580). 
Los índices de mediación moderada no fueron estadísticamente significativos para 
las relaciones propuestas (véase Tabla 34). El intervalo de confianza del efecto del 
contexto entre la variable mediadora DE y la variable sintomatología autista contuvo el 
cero (b1b3 = .020, ET =.034, [- .037, .100]). De acuerdo con estos datos, la Hipótesis 8.6, 
sobre la relación mediada por la desregulación emocional y, a su vez, moderada por el 
contexto se refuta. 
 
Tabla 34. Modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnóstica DE y el contexto para las 




  M1 (Desregulación Emocional)  Y (Sintomatología Depresiva) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p 
         
X (Sintomatología TEA) a1 .485 .124 < .001 c` .132 .053 < .050 
M1 (Desregulación Emocional) - - - - b1  .132 .053 < .050 
W (Contexto) - - - - b2 - 2.520 2.794 >.050 
M1*W (Desregulación 
Emocional*Contexto) 
- - - - b3  .059 .071 > .050 
Constante iM1 17.233 5.448 < .010 iy - 1.026 2.284 > .050 
 
  R2 =.116  R2 = .171 
  F(1,119) = 15.174, p < .010  F(4,116) = 5.580, p < .001 




Figura 37.  
Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnóstica DE y el 














14.7. Análisis de mediación moderada con la variable desregulación 
emocional como mediadora y el sexo como moderadora 
De nuevo, se realizó un análisis de mediación moderada donde la sintomatología 
autista (X) actúo de variable independiente y sintomatología depresiva (Y) de 
dependiente. Como en los casos anteriores, la variable mediadora introducida en el 
modelo fue la desregulación emocional (M), mientras que el sexo (W) tuvo un rol 
moderador en esta ocasión. 
La Figura 38 representa las relaciones obtenidas en dicho análisis. En ella puede 
apreciarse cómo el efecto directo de la sintomatología TEA sobre la sintomatología 
depresiva resultó significativo (c´= .128, ET = .055; p = .023). La variable moderadora 
(sexo) tuvo un efecto directo no significativo sobre la variable mediadora desregulación 
emocional (DE) (b2 = 4.418, ET = 3.097; p = .156). De igual manera, el efecto de 
interacción de la variable moderadora sobre la relación desregulación emocional-
Nota. a1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la DE; b1 = efecto directo de la DE sobre la 
sintomatología depresiva; b3 = efecto de interacción de la variable contexto sobre la relación DE y 
sintomatología depresiva; c´= efecto directo de la sintomatología TEA sobre la depresiva; **p < .01; *** 
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sintomatología depresiva no fue estadísticamente significativo (b3 = - .085, ET = .078; p 
= .275, F[4,116] = 6.597). Como consecuencia, el efecto moderador sobre la variable 
mediadora no fue significativo para la relación entre la variable mediadora DE y la 
variable sintomatología autista, refutando lo enunciado en la Hipótesis 8.6. El intervalo 
de confianza no contuvo el cero (b1a3 = - .041, ET = .046, [- .150, .031]).  
 
Figura 38.  
Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnóstica DE y el sexo 

















Nota. a1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la DE; b1 = efecto directo de la DE sobre la 
sintomatología depresiva; b3 = efecto de interacción de la variable sexo sobre la relación DE y 
sintomatología depresiva; c´= efecto directo de la sintomatología TEA sobre la depresiva; *p < .05; *** 
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Tabla 35. Modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnóstica DE y el sexo para las 
sintomologías autista y depresiva. 
 Constante 
  M1 (Desregulación 
Emocional) 
 Y (Sintomatología 
Depresiva) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p 
         
X (Sintomatología TEA) a1 .485 .124 < .001 c` .128 .055 < .050 
M1 (Desregulación Emocional) - - - - b1  .085 .039 < .050 
W (Sexo) - - - - b2 4.418 3.097 >.050 
M1*W (Desregulación 
Emocional*Sexo) 
- - - - b3 - .085 .078 > .050 
Constante iM1 17.233 5.448 < .010 iy .052 2.544 > .050 
 
  R2 = .116  R2 = .199 
  F(1,119) = 15.174, p < .001  F(4,116) = 6.597, p < .001 




14.8. Análisis de mediación moderada con la variable desregulación 
emocional como mediadora y la edad como moderadora 
Un último análisis de procesos condicionales para la relación sintomatología 
autista (X) y sintomatología depresiva (Y) se ejecutó con el objetivo de verificar si el 
efecto indirecto de la variable DE estaba moderado por la edad (W). 
De acuerdo con los resultados expuestos, resultó significativo el efecto directo de 
la sintomatología TEA sobre la sintomatología depresiva (c´= .111, ET = .054; p = .044). 
El efecto directo de la edad sobre la variable mediadora (DE) no fue significativo (b2 = 
.469, ET = 1.666 p = .778). Asimismo, el efecto de interacción de la variable edad 
tampoco resultó significativo (b3 = - .019, ET =.042 p = .653). El efecto de mediación 
moderada de la variable sexo para la desregulación emocional tampoco resultó 
significativo, puesto que el intervalo de confianza contuvo el cero (b1b3 = - .009, ET = 
.022, [- .050, .039]). Por ello, la Hipótesis 8.6, referida a la existencia de mediación 
moderada entre la sintomatología TEA y la depresiva, se refuta para todas las variables 
demográficas. 
Los distintos coeficientes, el efecto directo y la significatividad de los resultados 




Tabla 36. Modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnóstica DE y la edad para las 
sintomatologías autista y depresiva. 
 Constante 
  M1 (Desregulación 
Emocional) 
 Y (Sintomatología 
Depresiva) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p 
         
X (Sintomatología TEA) a1 .479 .131 < .001 c` .111 .054 < .050 
M1 (Desregulación Emocional) - - - - b1  .140 .090 > .050 
W (Edad) - - - - b2 .469 1.666 >.050 
M1*W (Desregulación 
Emocional*Edad) 
- - - - b3 - .019 .042 > .050 
Constante iM1 17.534 5.747 < .010 iy - .930 4.091 > .050 
 
  R2 = .116  R2 = .142 
  F(1,117) = 13.341, p < .001  F(4,114) = 4.744, p < .001 






Representación gráfica del modelo de procesos condicionales de la variable transdiagnóstica DE y la edad 








   
















c´ = .111 
Nota. a1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la DE; b1 = efecto directo de la DE sobre la 
sintomatología depresiva; b3 = efecto de interacción de la variable edad sobre la relación DE y 





15. Discusión de los resultados relativos a la Sintomatología 
Depresiva y el TEA 
En este apartado, la variable objeto de este estudio fue la sintomatología depresiva 
en adultos con autismo y DI. En nuestra muestra de trabajo un 13.2 % presentó síntomas 
clínicos de depresión. Esta tasa resulta moderada en contraste con las reportadas en otros 
trabajos con población con TEA. No obstante, gran parte de estas investigaciones se han 
realizado con personas de alto funcionamiento (Bitsika & Sharpley, 2015; Mayes et al., 
2011; Montazeri et al., 2019; Sterling et al., 2008; Wigham et al., 2017) donde la 
detección de síntomas depresivos es más similar a su diagnóstico en la población general. 
Un grupo numeroso de participantes de nuestra investigación eran sujetos no verbales o 
con lenguaje no funcional, por ello las tasas encontradas en nuestro estudio pueden ser 
significativamente distintas a las halladas en la literatura. 
Los resultados aportados por esta investigación mostraron como los síntomas 
nucleares del TEA se asociaron con la sintomatología depresiva, de acuerdo con lo 
esperado en la Hipótesis 5.1. De igual modo, cada uno de los dominios sintomatológicos 
del autismo se vincularon con los síntomas depresivos en personas con autismo (Hipótesis 
5.2), en clara coincidencia con otras investigaciones previas que informaron de la 
existencia de un vínculo bidireccional entre ambas sintomatologías (Domes et al., 2016; 
Kreiser & White, 2015; Uljarević et al., 2019). Además, en múltiples ocasiones, se ha 
descrito cómo cuando la sintomatología depresiva aumentaba o disminuía, también lo 
hacía de forma simétrica la sintomatología del TEA (Andersen et al., 2015). Algunos 
casos clínicos como el descrito por Ozinci et al. (2012) refieren el aumento de la severidad 
autista cuando el trastorno cursa con síntomas de depresión.  
En la literatura encontramos varios estudios (Gadow et al., 2012; Ghaziuddin & 
Zafar, 2008; Mannion et al., 2014; Sterling et al., 2008) que han subrayado la relación 
entre los síntomas depresivos y el aumento de déficits sociales y de la comunicación en 
el colectivo con TEA. De hecho, Johnston y Iarocci (2017) afirmaron que la 
sintomatología depresiva era un buen predictor de la competencia social en la población 
con TEA. 
La relación de los síntomas de depresión con las conductas e intereses repetitivos 




Stratis y Lecavalier (2013) hallaron en un estudio con niños y jóvenes con TEA una 
relación de predicción significativa entre las conductas repetitivas y la sintomatología 
depresiva. Si bien este estudio trabajó con muestra infanto-juvenil, sus resultados son 
interesantes puesto que se emplearon instrumentos de heteroinforme tal como se ha hecho 
en nuestra investigación. 
Las sintomatologías de tipo externalizadas, como la irritabilidad y la agresividad, 
también tuvieron una relación positiva con la sintomatología depresiva (Hipótesis 7.1). 
Concretamente, los excesos conductuales e irritabilidad, es decir cólera, rabietas, enfados, 
etc. (Matson & Boisjoli, 2008), resultaron ser buenos predictores de los síntomas de 
depresión en TEA. Este tipo de conductas desadaptativas han sido relacionadas 
tradicionalmente con la depresión en el autismo (Clark et al., 1999; Mazzone et al., 2013). 
Junto a ellas, y de acuerdo con lo enunciado en la Hipótesis 7.3, las quejas 
somáticas presentaron una relación significativa con los síntomas depresivos en TEA, 
reportando además un valor predictivo significativo. 
En línea con estos resultados la literatura propone una serie de vías de expresión 
de la depresión en población con TEA de bajo funcionamiento relacionada con signos 
vegetativos, somáticos y conductuales (Ghaziuddin et al., 2002; Jang, 2015; Stewart et 
al., 2006). Entre ellos encontramos los problemas de conducta, el aumento de la 
irritabilidad (Gotham et al., 2014b; Gotham et al., 2015) y las conductas agresivas (Adams 
& Matson, 2015; Stewart et al., 2006). La aparición de problemas y quejas físicas también 
ha sido vinculada con la presencia de sintomatología depresiva en el colectivo con TEA 
(Richdale & Baglin, 2015). La investigación sugiere manifestación de la sintomatología 
depresiva distintas a las encontradas en la población general, especialmente en población 
de bajo funcionamiento, como consecuencia de sus limitaciones verbales y de expresión. 
En este sentido, el DSM-5 (APA, 2013) recoge un nuevo diagnóstico, trastorno 
de desregulación disruptiva del estado de ánimo, para la población infantil, en la categoría 
trastornos depresivos. Este se caracteriza por irritabilidad y explosiones conductuales, 
reconociéndose de esta forma, la expresión de los síntomas de depresión a través de la 
conducta. 
Igualmente, el estudio de Montazeri et al. (2019) sobre la expresión atípica de la 




síntoma altamente puntuado en el grupo de personas con TEA y síntomas de depresión, 
mientras que en el grupo control, normotípico y con depresión, esto no fue así. Sus 
resultados proponían la importancia de dicho síntoma para el grupo TEA y subrayaban 
las diferencias cualitativas de la sintomatología depresiva en la población con autismo 
frente a la población general. 
En relación con las variables transdiagnósticas, la sintomatología depresiva se 
asoció con la disfunción ejecutiva y con las estrategias de RE (Hipótesis 8.2). 
Investigaciones anteriores también han descrito el vínculo existente entre estas variables 
y los síntomas de depresión tanto en población con TEA como en la población 
neurotípica. Recientemente, Demetriou et al. (2019) sugirió el posible papel moderador 
del funcionamiento ejecutivo en el desarrollo de síntomas de ansiedad y depresión en 
personas con TEA, motivando la investigación a este respecto. Igualmente, resulta común 
encontrar trabajos que identifiquen el uso de estrategias no adaptativas de RE como 
factores transdiagnósticos al desarrollo de los trastornos de tipo internalizado (Aldao et 
al., 2010; Cai, Richdale, Dissanayake, & Uljarević, 2018; Charlton et al., 2019; Gross & 
John, 2003; Sandin et al., 2012; Stern et al., 2014).  
La desregulación emocional fue buena predictora de los síntomas de depresión en 
TEA (Hipótesis 8.3). Como se describía anteriormente, otros hallazgos similares pueden 
encontrarse en diversos estudios realizados en población con autismo. Este es el caso de 
los trabajos de Bruggink et al. (2016) y Mazefsky et al. (2013) en los que se describió 
cómo el uso de estrategias no adaptativas de RE se relacionaba con el desarrollo de 
sintomatologías internalizadas como ansiedad o depresión en esta población. La literatura 
encuentra que las estrategias de RE más utilizadas por personas con TEA son 
desadaptativas, concretamente la evitación (Cervantes & Matson, 2015; Pouw et al., 
2013), y la rumia (Rieffe et al., 2014) son dos de las estrategias más reportadas por la 
investigación en población con TEA. 
Sin embargo, contrariamente a lo esperado (Hipótesis 8.3), la disfunción ejecutiva 
no tuvo un papel predictivo para los síntomas de depresión. Los resultados ofrecidos por 
investigaciones al respecto son mixtos (Smitherman et al., 2007). La mayor parte de los 




factores de riesgo para el desarrollo de trastornos depresivos (Andersen et al., 2015; Crane 
et al., 2013; Gotham et al., 2015). Sin embargo, otras investigaciones no encuentran 
alteraciones significativas en las FE de las personas con un diagnóstico de depresión 
(Watkins & Brown, 2002). Estos resultados, de tipo mixto, tal vez, puedan explicarse 
atendiendo a las tareas ejecutivas seleccionadas para la evaluación o al tipo de 
instrumento aplicado. En cualquier caso, este tipo de investigaciones han sido llevadas a 
cabo en menor media en personas con TEA y DI limitando el contraste de los hallazgos. 
Nuestra muestra tenía múltiples comorbilidades como epilepsia o DI, condiciones que 
afectan al funcionamiento ejecutiva, además del TEA. Por ello, es probable que una gran 
parte de la muestra tenga funciones ejecutivas muy débiles pudiendo afectar este hecho a 
los resultados. 
Además, la desregulación emocional tuvo un papel mediador entre los síntomas 
TEA y de depresión. A tenor de estos resultados, la asociación entre ambas 
sintomatologías se explica mejor por el efecto indirecto que ejercen las estrategias de RE. 
Tal como se ha descrito con anterioridad, diversos trabajos han señalado a estas variables 
como factores de vulnerabilidad al desarrollo y mantenimiento de los síntomas de 
depresión (Gardiner & Iarocci, 2018; Peterson, 2016). Ciertos autores demostraron que 
las estrategias de RE desadaptativas eran un factor transdiagnóstico vinculado tanto a los 
problemas de tipo internalizado como a las alteraciones de conducta en estudios 
realizados con niños con TEA (Bos et al., 2018; Patel et al., 2017). En esta línea, algunas 
investigaciones recientes informan de resultados positivos de intervenciones 
transdiagnósticas basadas en la RE para síntomas internalizados en población con TEA 
(Conner et al., 2019; Factor et al., 2019). Sin embargo, el grupo de variables 
transdiagnósticas no tuvo un peso predictivo mayor para la sintomatología depresiva que 
el conjunto de variables clínicas, en la línea de los descrito en la Hipótesis 8.4. Esto tal 
vez pueda explicarse teniendo en cuenta que el grupo de variables clínicas era mayor y, 
además, recogía a las quejas somáticas, elemento con gran peso en la expresión de 
síntomas depresivos en este colectivo. 
En este estudio, los mayores niveles de desregulación emocional se encontraron 




avalando de nuevo la importancia de esta variable en la sintomatología depresiva en el 
TEA. 
La DI no moderó, ni estableció diferencias significativas entre grupos para la 
sintomatología depresiva. El papel de la DI en TEA como protector o predisponente al 
desarrollo de síntomas depresivos es, como sabemos, un tema debatido en la literatura. 
Mientras gran parte de los trabajos informan de menores tasas de depresión en población 
con DI (Goldin et al., 2014), otros son de la opinión de que la severidad autista asociada 
a DI supone un factor de riesgo para esta psicopatología (Hill et al., 2004; Magnuson & 
Constantino, 2011; Stewart et al., 2006). En este debate hemos de recordar las múltiples 
dificultades que supone un diagnóstico de depresión en personas con DI (Greenlee et al., 
2016; Wigham et al., 2017).  
La edad y el sexo tuvieron una capacidad moderadora en la relación autismo-
depresión, confirmando así la Hipótesis 6.5. Los resultados demostraron que la asociación 
entre el autismo y la depresión era significativa para varones con edades entre los 30 y 49 
años. No obstante, los análisis diferenciales no hallaron diferencias significativas en los 
niveles de sintomatología depresiva en nuestra muestra. Los estudios realizados a este 
respecto no son concluyentes. Algunos trabajos no encuentran diferencias significativas 
(Worley & Matson, 2011) mientras otras sugieren una mayor vulnerabilidad entre las 
adolescentes (Gotham et al., 2014a; Oswald et al., 2016; White & DiCriscio, 2015). Otros 
datos proponen incremento de la severidad de los síntomas depresivos con la edad (Lever 
& Geurts, 2016; Roy et al., 2015). El estudio de Gotham et al. (2015) describió como los 
varones mostraban más síntomas de depresión hasta los 13 años, aumentando en la 
adolescencia en las mujeres, alcanzando cifras similares pasados los 21 años para ambos 
sexos.  
Los resultados mixtos, e inclusos contradictorios, han de ser interpretados con 
cautela de acuerdo con la recomendación de Ghaziuddin et al. (2002), quien advertía de 
la posibilidad de no encontrar acuerdos en los trabajos sobre síntomas depresivos en TEA 
debido a las dificultades de evaluación y las diferencias metodológicas entre los estudios. 
  Si bien, los resultados de los análisis condicionales, o de mediación moderada, no 
resultaron significativos, el modelo referido a la relación entre el TEA y los síntomas de 




pesar de que el efecto total del DI no fue significativo, los datos apuntaban hacía una 
relación de significatividad en las personas con DI menos severa. Dado que, tanto en el 
caso de DI profunda como no especificada, los niveles de discapacidad eran muy elevados 
y carecían de leguaje, la evaluación de la RE es, sin duda, muy compleja (Adams & 
Oliver, 2011), pudiendo esto afectar al análisis. Resultaría interesante replicar este 
modelo en muestras de mayor tamaño con el mismo número de sujetos en cada nivel de 
DI. La investigación sobre RE y DI está centrada, en su mayoría, en personas con déficits 
leves (Fenning et al., 2018), tal vez, como consecuencia de la dificultad de evaluación de 
este proceso en personas con un importante deterioro intelectual. 
En resumen, este estudio ha aportado un conjunto de resultados que evidencian 
la relación entre los síntomas nucleares del TEA y los depresivos. Según nuestros 
hallazgos la severidad de dos dominios sintomatológicos del TEA -limitaciones en 
comunicación social y conductas e intereses repetitivos- parecen estar relacionados con 
la presencia de síntomas de depresión en personas con autismo y DI. Además, la variable 
transdiagnóstica, desregulación emocional, ha demostrado tener un importante papel 
como predictora y mediadora, señalándose como factor de vulnerabilidad al desarrollo de 
síntomas depresivos. Estos datos apuntan a la importancia de dirigir nuestra atención 
hacía estas variables, de carácter transdiagnóstico, para prevenir el desarrollo de 
psicopatologías internalizadas, tales como la depresión, sintomatologías aún complejas 
de detectar y trabajar en personas con características TEA. El sexo y la edad se 
identificaron como moderadores señalando a los varones con edades comprendidas entre 










Estudio 3. Sintomatología obsesivo-compulsiva en 






16. Análisis diferenciales de la Sintomatología Obsesivo-
compulsiva en función de las variables demográficas 
Los resultados del análisis de diferencias de medias para los síntomas de TOC en 
población con TEA se recogen en la siguiente tabla. 
Tabla 37. Diferencias de medias de la sintomatología obsesivo-compulsiva en función de variables 
demográficas. 
Variables 
 Sintomatología obsesivo-compulsiva 
 M DT t/F d/η2 
Edad Cronológica   .249 .006c 
18-29 18.16 8.551   
30-39 19.03 10.364   
40-49 19.43 10.069   
+ 50 22.67 9.866   
Sexo   1.056 .206c 
    Varones 19.40 10.131   
    Mujeres 17.38 9.413   
Nivel de DI   2.011 .065b 
   DI Leve 18.89 9.729   
   DI moderada 20.37 10.141   
   DI grave 20.72 9.724   
    DI profunda 16.32 10.090   
    DI no especificada 12.40 6.769   
Contexto   1.058 .193c 
    Urbano 19.74 9.801   
Rural 17.83 9.990   
Nota: ** p < .010. 
Tamaño del efecto (d; d de Cohen, 1988): grandea = >.80, mediob = .50-.30, pequeñoc = .00-.20. 
(η2; Eta al cuadrado) grandea = > .36, mediob = 36-.05, pequeñoc = .00-.04. 
 
  Tal como puede apreciarse en la tabla anterior, las variables intrasujetos contexto, 
edad y sexo no mostraron diferencias estadísticamente significativas, de acuerdo con lo 
esperado. A la luz de estos resultados, las Hipótesis 10.2, 10.3 y 10.4 se confirman. No 
obstante, se esperaba que el nivel intelectual sí supusiera diferencias en los síntomas de 
obsesiones y compulsiones en TEA. Según los datos aportados por los análisis, esto no 






17. Análisis diferenciales de las variables transdiagnósticas en 
función de la Sintomatología Obsesivo-compulsiva 
En la Tabla 38 se pueden observar los ANOVA relativos a las variables 
transdiagnósticas (disfunción ejecutiva, desregulación emocional e intolerancia a la 
incertidumbre) en personas con TEA y sintomatología obsesivo-compulsiva. 
De acuerdo con los datos reportados en dicha tabla, no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en ninguno de los análisis realizados. En consecuencia, 
queda refutada la Hipótesis 12.1 relativa a las variables transdiagnósticas entre los grupos 
con sintomatología obsesivo-compulsiva severa y subclínica. 
 







 Disfunción Ejecutiva Desregulación Emocional Intolerancia a la Incertidumbre 




  2.147 .069b   2.436 .077b   2.436 .077b 
   Subclínica 52.111 12.222   34.222 8.178   33.055 9.722   
Ligera 56.925 8.637   37.111 7.914   36.814 7.810   
Moderada 56.888 10.484   38.388 8.780   38.888 7.455   
Severa 59.333 9.207   39.866 8.144   37.033 7.672   
Extrema 62.100 8.633   43.400 8.194   41.600 6.670   






18. Correlatos de la Sintomatología Obsesivo-compulsiva en el 
TEA 
A continuación, se describen las correlaciones de Pearson estadísticamente 
significativas relativas a las distintas variables demográficas y clínicas estudiadas en 
torno a los síntomas de autismo y la sintomatología obsesivo-compulsiva. 
De acuerdo con lo planteado en la Hipótesis 9.1, relativa a la relación entre la 
sintomatología del TEA y a los síntomas obsesivo-compulsivos, se halló una correlación 
positiva y significativa entre los síntomas del autismo (DiBASRT) y la sintomatología 
obsesivo-compulsiva (TOC) (r = .289; p = .001), lo que confirma la hipótesis enunciada. 
Del mismo modo, se esperaba que los síntomas obsesivo-compulsivos 
correlacionaran de forma significativa con el dominio sintomatológico del TEA referido 
a las conductas e intereses repetitivos y estereotipados (Hipótesis 9.2). Tal como se 
desprende del contenido de la Tabla 14, la sintomatología obsesivo-compulsiva se asoció 
con dichos síntomas (DiBASCR) (r = .419; p = .000), verificándose así dicha hipótesis.  
Se esperaba, además, que los síntomas obsesivos-compulsivos correlacionaran 
con las variables propias de la sintomatología externalizada. Los resultados evidenciaron 
una relación significativa entre la sintomatología obsesivo-compulsiva y la escala del 
cuestionario ASD-CA problemas de conducta (ASDCAPC) (r = .403; p = .002), la escala 
de excesos conductuales/irritabilidad (ASDCAEC) (r = .273; p = .002), la subescala de 
agresividad (AGRABCL) (r = .260; p = .004), la ruptura de reglas (REGABCL) (r = .285; 
p = .002) y la variable de síntomas externalizados del ABCL (EXTER) (r = .273; p = 
.002), confirmándose de este modo lo enunciado en la Hipótesis 11.1. 
En suma, se preveía que la sintomatología obsesivo-compulsiva correlacionara de 
forma significativa con las variables transdiagnósticas. Los resultados alcanzados 
apoyaron esta hipótesis, ya que, se halló una correlación positiva y significativa entre los 
síntomas obsesivo-compulsivos y la disfunción ejecutiva (DEX) (r = .260; p = .004). La 
asociación fue también significativa para la desregulación emocional (DE) (r = .284; p = 
.002) y la intolerancia a la incertidumbre (IUST) (r = .284; p = .010). A tenor de estos 




  De acuerdo con la Tabla 14, la sintomatología obsesivo-compulsiva correlacionó 
significativamente con distintas variables estudiadas que, aunque no se describen en las 
hipótesis de trabajo, merecen nuestra mención por su indudable repercusión clínica. 
Realizamos a continuación una breve descripción de estos resultados. 
Se encontró una correlación positiva y significativa entre los síntomas obsesivos-
compulsivos y la intolerancia a la incertidumbre prospectiva (IIP) (r = .244; p = .007). 
Igualmente, se constató una asociación significativa entre la sintomatología obsesivo-
compulsiva y la ansiosa (ASAT, r = .306; p = .001; ASDCAAN, r = .481; p = .000). Otras 
variables relacionadas con la ansiedad también resultaron estadísticamente significativas, 
tales como, el arousal ansioso (AROUSAL) (r = .301; p = .001) y la sintomatología 
ansioso-depresiva del cuestionario ABCL (ADABCL) (r = .233; p = .008). La puntuación 
total de la escala de comorbilidad (ASDCAT) (r = .403; p = .000), así como otras 
sintomatologías clínicas, tales como los problemas de atención (ASDCAAT) (r = .226; p 
= .009) y del pensamiento (PENABCL) (r = .636; p = .000), correlacionaron también de 
forma significativa con los síntomas obsesivos-compulsivos. 
Se describen a continuación otras relaciones no enunciadas en las hipótesis de 
trabajo relativas a las obsesiones y las compulsiones de forma separada. 
Las obsesiones (OBS) y la edad mental de los sujetos (EDADM) (r = .499; p = 
.007) correlacionaron de manera significativa. Tal como refleja Tabla 14 también se 
encontraron correlaciones significativas entre las obsesiones y las variables 
transdiagnósticas. Las obsesiones se asociaron positiva y significativamente con la 
variable disfunción ejecutiva (r = .212; p = .022); del mismo modo ocurrió con la 
desregulación emocional (DE) (r = .256; p = .005), la intolerancia a la incertidumbre 
(IUST) (r = .225; p = .015) y sus dos dimensiones, prospectiva e inhibitoria (IIP, r = .196; 
p = .034; IIIN, r = .182; p = .049). 
Además, las obsesiones correlacionaron con los síntomas de ansiedad (ASAT, r = 
.360; p = .000; ASDCAAN, r = .476; p = .000), la ansiedad de ejecución (ASAE) (r = 
.233; p = .011) y el arousal ansioso (AROUSAL) (r = .320; p = .000). Igualmente lo hizo 
con la sintomatología depresiva (DEPGS) (r = .246; p = .007), la ansioso-depresiva 
(ADABCL) (r = .476; p = .000) y la escala de sintomatología internalizada del ABCL 




significativas con otras variables clínicas tales como la comorbilidad total (ASDCAT) (r 
= .034; p = .000) y los trastornos del pensamiento (PENABCL) (r = .562; p = .000). 
Del mismo modo, se aprecian correlaciones significativas entre las obsesiones y 
los síntomas externalizados, este es el caso de la escala del ASD-CA de problemas de 
conducta (ASDCAPC) (r = .195; p = .035) y de la escala de excesos 
conductuales/irritabilidad (ASDCAEC) (r = .289; p = .002). Las subescalas del 
cuestionario ABCL, agresividad (AGRABCL) (r = .269; p = .003), ruptura de reglas 
(REGABCL) (r = .216; p = .019) y sintomatología externalizada del ABCL (EXTER) (r 
= .253; p = .006) también correlacionaron con las obsesiones. 
Por otro lado, los datos referidos a las compulsiones (COMCYB) permiten 
observar correlaciones entre dicha variable y la severidad de la sintomatología del TEA 
(DiBAST) (r = .327; p = .000), así como con el dominio relacionado con las conductas e 
intereses repetitivos y estereotipados (DiBASCR) (r = .447; p = .000). 
Se apreciaron también correlaciones significativas entre las compulsiones y las 
variables transdiagnósticas. Las compulsiones se asociaron a la disfunción ejecutiva 
(DEX) (r = .259; p = .004), la desregulación emocional (DE) (r = .290; p = .004), la 
intolerancia a la incertidumbre (IUST) (r = .180; p = .047), y su dimensión referida a la 
intolerancia prospectiva (IIP) (r = .244; p = .007). 
Las compulsiones se relacionaron además con los síntomas de ansiedad (ASAT, r 
= .202; p = .026; ASDCAAN, r = .380; p = .000) y el arousal ansioso (AROUSAL) (r = 
.233; p = .010). Otras variables clínicas como los problemas de atención (ASDCAAT) (r 
= .313; p = .000) y del pensamiento (PENABCL) (r = .645; p = .000) también se 
relacionaron con las compulsiones de manera significativa. 
Asimismo, las compulsiones se asociaron significativamente con los síntomas 
externalizados, concretamente con la escala del ASD-CA de problemas de conducta 
(ASDCAPC) (r = .308; p = .001), la escala de excesos conductuales/irritabilidad 
(ASDCAEC) (r = .267; p = .009), la escala del ABCL de agresividad (AGRABCL) (r = 
.224; p = .013), la de ruptura de reglas (REGABCL) (r = .340; p = .000) y la 




A nuestro juicio, resulta además interesante mencionar las correlaciones positivas 
y significativas establecidas entre las dos dimensiones del CYBOCS, esto es, obsesiones 
y compulsiones, y su puntuación total (OBS, r = .924; p = .000; COM, r = 890; p = .000), 
así como la relación hallada entre ambas dimensiones (r = .686; p = .000). 
A modo de resumen, destacaremos algunas de las correlaciones descritas a lo 
largo de este epígrafe. La sintomatología del TEA y la obsesiva-compulsiva se asociaron 
de manera positiva de acuerdo con lo esperado (Hipótesis 9.1). Del mismo modo, los 
síntomas obsesivos-compulsivos correlacionaron con el dominio sintomatológico del 
TEA referido a las conductas repetitivas y estereotipadas, verificando la Hipótesis 9.2. 
Del mismo modo, la sintomatología TOC se asoció con variables referidas a 
sintomatología externalizada (Hipótesis 11.1), tales como los excesos 
conductuales/irritabilidad, la agresividad y la ruptura de reglas. Igualmente, una 
correlación positiva y significativa se encontró entre los síntomas obsesivo-compulsivos 
y las variables transdiagnósticas. La disfunción ejecutiva, la desregulación emocional y 
la intolerancia a la incertidumbre tuvieron una relación significativa con los síntomas 
obsesivos-compulsivos, de acuerdo con la Hipótesis 12.2.  
 
19. Predictores de la Sintomatología Obsesivo-compulsiva en el 
TEA 
Se llevó a cabo un análisis de regresión lineal para la sintomatología obsesivo-
compulsiva, siguiendo el método de introducción por bloques. Las variables que 
correlacionaron con más fuerza con los síntomas obsesivo-compulsivos en el TEA se 
distribuyeron en dos grupos: a) variables clínicas: conductas e intereses repetitivos y 
estereotipados (DiBASCR), excesos conductuales e irritabilidad (ASDCAEC), 
problemas de conducta (ASDCAPC), sintomatología ansiosa (ASDCAAN) y 
sintomatología externalizada (EXTABCL), y b) variables transdiagnósticas: disfunción 
ejecutiva (DEX) desregulación emocional (DE) e intolerancia a la incertidumbre (IUST). 
Los modelos de regresión resultantes se encuentran recogidos en las Tabla 39 y 40. 
En el modelo de regresión uno se introdujeron en primer lugar las variables de 




primer paso la varianza explicada fue de un 25.8%., resultando significativas las 
conductas repetitivas (β =.167; t = 2.027; p = .045) y la sintomatología ansiosa (β =.451; 
t = 5.353; p = .000). En el segundo paso, con la introducción de las variables 
transdiagnósticas, la varianza explicada se redujo a un 25.2%. De nuevo, las variables con 
una capacidad predictora significativa fueron las conductas repetitivas (β = .183; t = 
2.138; p = .035) y la sintomatología ansiosa (β =.445; t = 4.266; p =.000). 
 
Tabla 39. Análisis de regresión jerárquico para la sintomatología obsesivo-compulsiva (TOCCYB) en TEA 
explicada a través de variables clínicas y transdiagnósticas (Modelo 1). 
Sintomatología obsesivo-compulsiva en TEA (TOCCYB) 




PASO 1        
DiBASCR1 1.438 .167 2.027* 
.289 .258 .289*** 9.340*** 
ASDCAEC2 .014 .003 .022 
ASDCAPC3 1.194 .113 .965 
ASDCAAN4 3.218 .451 5.353*** 
EXTABCL5 .066 .074 .519 
        




PASO 2        
DiBASCR1 .1.555 .183 2.138* 
.302 .252 .013 6.047*** 
ASDCAEC2 -.130 -.024 -.188 
ASDCAPC3 1.376 .130 1.085 
ASDCAAN4 3.175 .445 4.967*** 
EXTABCL5 .156 .174 .832 
DEX6 .085 .087 .805 
DE7 -.205 -.175 -.933 
IUST8 .091 .075 .790 
Nota: DiBASCR1 = Subescala de Conductas e Intereses Repetitivos y Estereotipados del DiBAS-R; 
ASDCAEC2 = Subescala de Excesos Conductuales del ASD-CA; ASDCAPC3 = Subescala de 
Problemas de Conducta del Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults (Matson & Boisjoli, 
2008); ASDCAAN4 = Subescala de Ansiedad del Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults 
(Matson & Boisjoli, 2008); EXTABCL5 = Subescala de Problemas Externalizados del Adult Behavior 
Checklist (Achenbach & Rescorla, 2003); DEX6 = Dysexecutive Questionnaire of the Behavioural 
Assessment of the Dysexecutive Syndrome (Wilson et al.,1996); DE7 = Subescala de Desregulación 
Emocional del Emotional Regulation Checklist (Shields & Cicchetti, 1997); IUST8 = Intolerance of 
Uncertainty Scale - Parent version (Carleton et al., 2007; Rodgers et al., 2012); * p < .050; *** p < 
.001. 
 
A la luz de estos resultados, queda confirmada la Hipótesis 9.3, que proponía las 
conductas e intereses repetitivos y estereotipados como un predictor significativo. Sin 
embargo, se refuta la Hipótesis 12.3, que enunciaba el poder predictivo de las variables 




En cuanto al segundo modelo de regresión, se invirtió el orden, introduciéndose 
en primer lugar las variables transdiagnósticas y, a continuación, las variables clínicas. 
Tal como se desprende de la Tabla 40, en el primer paso se incluyeron las variables 
disfunción ejecutiva (DEX), desregulación emocional (DE) e intolerancia a la 
incertidumbre (IUST). Este grupo de variables explicaba un 9.6% de la varianza. Sin 
embargo, ninguna de ellas tuvo un valor predictivo significativo para la sintomatología 
obsesivo-compulsiva. En el segundo paso, la inclusión de las variables clínicas aumentó 
la varianza explicada a un 25.2%. Las conductas repetitivas (β = .183; t = 2.138; p = .035) 
y la sintomatología ansiosa (β =.148; t = 4.967; p = .000) fueron igualmente significativas 
en este modelo. 
 
Tabla 40. Análisis de regresión jerárquico para la sintomatología obsesivo-compulsiva (TOCCYB) en 
TEA explicada a través de variables clínicas y transdiagnósticas (Modelo 2). 
Sintomatología Obsesivo-compulsiva en TEA (TOCCYB) 




PASO 1    
.119 .096 .119** 5.251** 
DEX1 .108 .111 .968 
DE2 .215 .184 1.615 
IUST3 .209 .170 1.930 
        




PASO 2        
DEX1 .085 .087 .805     
DE2 -.205 -.176 -.933 
.302 .252 .183 6.047*** 
IUST3 .091 .075 .790 
DiBASCR4 1.555 .183 2.138* 
ASDCAEXC5 -.130 -.024 -.188 
ASDCAPC6 .156 .113 .832 
ASDCAAN7 3.175 .148 4.967*** 
EXTABCL8 1.376 .130 1.085 
Nota: DEX1 = Dysexecutive Questionnaire of the Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome 
(Wilson et al.,1996); DE2 = Subescala de Desregulación Emocional del Emotional Regulation Checklist 
(Shields & Cicchetti, 1997); IUST3 = Intolerance of Uncertainty Scale - Parent version (Carleton et al., 
2007; Rodgers et al., 2012); DiBASCR4 = Subescala de Conductas e Intereses Repetitivos y Estereotipados 
del DiBAS-R; ASDCAEC5 = Subescala de Excesos Conductuales del ASD-CA; ASDCAPC6 = Subescala 
de Problemas de Conducta del Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults (Matson & Boisjoli, 
2008); ASDCAAN7 = Subescala de Ansiedad del Autism Spectrum Disorders-Comorbidity for Adults 
(Matson & Boisjoli, 2008); EXTABCL8 = Subescala de Problemas Externalizados del Adult Behavior 






Si comparamos el cambio en R2 de ambos modelos de regresión, observamos que 
el cambio producido por las variables clínicas es superior (△R2 = .289, p = .000) al de las 
variables transdiagnósticas (△R2 = .119, p = .002). Así, se refuta la Hipótesis 12.4, 
referida al mayor poder explicativo de las variables transdiagnósticas. 
En resumen, el análisis de regresión mostró como las variables clínicas tuvieron 
un mayor poder explicativo que las transdiagnósticas, contrariamente a lo esperado. Del 
grupo de variables clínicas las conductas repetitivas y estereotipadas y la sintomatología 
ansiosa fueron las variables que obtuvieron un valor predictivo significativo para la 
sintomatología obsesivo-compulsiva.  
 
20. Análisis de mediación y moderación para la Sintomatología 
Obsesivo-compulsiva en el TEA 
20.1. Análisis de mediación múltiple con variables transdiagnósticas como 
mediadoras 
Se llevó a cabo un análisis de mediación múltiple para verificar el papel mediador 
de las variables transdiagnósticas, disfunción ejecutiva (M1), desregulación emocional 
(M2) e intolerancia a la incertidumbre, (M3) entre la sintomatología autista (X) y la 
sintomatología obsesivo-compulsiva (Y).  
Como se puede apreciar en la Figura 40 las variables mediadoras no fueron 
estadísticamente significativas. El intervalo de confianza de la variable disfunción 
ejecutiva (F[1,119] = 44.392; p = .000) contuvo el cero (a1b1 = .023, ET = .100, [-.179, 
.216]). Del mismo modo, el intervalo bootstrapping (a2b2 = .106, ET =.069, [-.044, .264]) 
de la variable desregulación emocional (F[1,119] = 15.174; p = .000) contenía el cero. Esto 
mismo ocurrió para la intolerancia a la incertidumbre (F[1,119] = 14.324; p = .000), cuyo 
intervalo de confianza tampoco fue diferente de cero (a13b3 = .071, ET = .058, [-.022, 
.205]). El efecto total (c = .486, ET = .147; p = .001), sin embargo, sí resultó significativo. 
De conformidad con los resultados, se rechazó la Hipótesis 12.5, que describía el papel 
mediador de las variables disfunción ejecutiva (M1), desregulación emocional (M2) e 





Figura 40.  
Representación gráfica del modelo de mediación múltiple de las variables transdiagnósticas sobre las 
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Nota: a1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la disfunción ejecutiva; b1 = efecto directo de la 
disfunción ejecutiva sobre la sintomatología obsesivo-compulsiva; a2 = efecto directo de la sintomatología TEA 
sobre la DE; b2 = efecto directo de la DE sobre la sintomatología obsesivo-compulsiva; a3 = efecto de la 
sintomatología TEA sobre la intolerancia a la incertidumbre; b3 = efecto de la intolerancia a la incertidumbre 
sobre la sintomatología obsesivo-compulsiva;  c´= efecto directo de la sintomatología TEA sobre la obsesivo-
compulsiva; c = efecto total; ** p < .010; *** p < .001. 
 
M3 
INTOLERANCIA A LA 
INCERTIDUMBRE 




Tabla 41. Modelo de mediación múltiple de las variables transdiagnósticas para las sintomatologías autista y obsesivo compulsiva. 
Constante 
  M1 
(Disfunción 
Ejecutiva) 
 M2 (Desregulación 
Emocional) 
 M3 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
 Y (Sintomatología 
Obsesivo-compulsiva) 
Antecedente  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p  Coef. ET p 
                 
X (Sintomatología 
TEA) 
a1 .896 .134 < .001 a2 .485 .124 <.001 a3 .450 .119 <.001 c` .285 .122 >.050 
M1 (Disfunción 
Ejecutiva) 
- - - - - - - - - - - - b1 .265 .122 >.050 
M2 (Desregulación 
Emocional) 
- - - - - - - - - - - - b2 .219 .132 >.050 
M3 (Intolerancia a la 
Incertidumbre) 
- - - - - - - - - - - - b3 .157 .112 >.050 
 
 
Constante iM1 18.375 5.883 <.010 iM2 17.233 5.448 <.010 IM3 17.804 5.203 < .001 iy - 9.434 6.937 >.050 
  R2 = .271 R2 = .116  R2 = .119  R2 = .146 
 
 F(1,119) = 44.392, p < .001 F(1,119) = 15.174, p < .001  F(1,119) = 14.324, p < .001  F(4,116) = 4.637, p < .001 




20.2. Análisis de moderación simple con el nivel de DI como moderadora 
A continuación, se describen los resultados del análisis de moderación simple para 
la sintomatología autista (X) y la sintomatología obsesivo-compulsiva (Y) con la variable 
nivel de DI (W) actuando como moderadora.  
El modelo propuesto se presenta en la Figura 41, el cual demuestra que no hubo un efecto 
de moderación significativo por la interacción de la DI en la relación establecida entre la 
sintomatología TEA y sintomatología obsesivo-compulsiva (b3 = - .036, ET = .126; p = 
.776). Además, se puede observar cómo los efectos principales (b1, b2) tampoco resultaron 
significativos (b1 = .583, ET = .345; p = .093; b2 = - .024, ET = 5.415; p = .996). De este 
modo, la Hipótesis 10.5, que describía que la relación moderada por las variables 
demográficas entre los síntomas del TEA y la sintomatología obsesivo-compulsiva, se 
refuta. 
 
Figura 41.  
































b1 = .583 
Nota: b1 = efecto directo de la variable sintomatología TEA sobre la sintomatología obsesivo-compulsiva; 





Tabla 42. Modelo de moderación de la DI sobre las sintomatologías autista y obsesivo-compulsiva. 
 
20.3. Análisis de moderación simple con el contexto como moderadora 
Se realizó un nuevo análisis de moderación para la sintomatología del TEA (X) y 
la sintomatología obsesivo-compulsiva (Y) con 10.000 muestras de bootstrapping. La 
variable contexto se introdujo en este modelo como moderadora (W). 
Los resultados recogidos en la Tabla 43 muestran como únicamente resultó 
significativo el efecto de la sintomatología TEA sobre la obsesivo-compulsiva (b1 = .455, 
ET = .151, p = .003). El papel moderador del contexto (b3 = - .320, ET = .303; p = .293) 
no fue significativo en este modelo (F [3,117] = 7.204; p = .009), refutando así la Hipótesis 
10.5. 
 




  Coef. ET T p 
      
Constante iy - 2.171 14.740 - .147 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1 .583 .345 1.690 > .050 
W (DI) b2 - .024 5.415 - .004 > .050 
X*W (Sintomatología 
TEA*DI). 
b3 - .036 .126 -.776 > .050 
 
  R2 = .119  
  F (3,117) = 5.278, p < .001  
Nota: iY es una intercepción de la regresión. 
  Coef. ET T p 
Constante iy - .951 6.632 - .143 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1 .455 .151 3.005 < .010 
W (Contexto) b2 13.358 13.264 1.007 > .050 
X*W (Sintomatología TEA*Contexto) b3 - .320 .303 - 1.055 > .050 
 
  R2 = .155 
  F (3,117) = 7.204, p < .010 




Figura 42.  













20.4. Análisis de moderación múltiple con el sexo y la edad como 
moderadoras 
Se llevó a cabo a un último análisis de moderación múltiple para probar el papel 
moderador de las variables sexo (W) y edad (Z) en la relación establecida entre la 
sintomatología del TEA (X) y los síntomas obsesivos-compulsivos (Y). 
  Tal como arrojan los resultados recogidos por la Tabla 44 los efectos principales 
(sexo, b2 = 5.997, ET = 15.008; p = .690; edad, b3 = 4.104, ET = 8.253; p = .619) no 
fueron significativos. Los efectos de interacción, es decir, el papel moderador de las 
variables moderadoras W (sexo, b4 = - .160, ET = .351; p = .649) y Z (edad, b5 = - .076, 
ET = .189; p = .684) tampoco resultaron estadísticamente significativos (F (5,113) = 1.854; 
p = .108).  
  Teniendo en cuenta los resultados presentados en los análisis de moderación, se 
refuta la Hipótesis 10.5, que describía que la relación entre los síntomas del TEA y la 
sintomatología obsesivo-compulsiva sería moderada por las demográficas (DI, contexto, 
sexo y edad). 


















Nota: b1 = efecto directo de la sintomatología TEA sobre la obsesivo-compulsiva; b3 = efecto de interacción 




Tabla 44. Modelo de moderación del sexo sobre las sintomatologías autista y obsesivo-compulsiva. 
 
Figura 43.  









  Coef. ET T p 
Constante iy - 6.934 19.385 -.357 > .050 
X (Sintomatología TEA) b1 .554 .453 1.223 > .050 
W (Sexo) b2 5.997 15.008 .399 > .010 
Z (Edad) b3 4.104 8.253 .497 > .010 
X*W (Sintomatología TEA*Sexo) b4 - .160 .351 - .455 > .010 
X*Z (Sintomatología TEA*Edad) b5 -.076 .189 - .405 > .050 
 
  R2 = .080 
  F (5,113) = 1.854, p > .050 
Nota: iY es una intercepción de la regresión. 















b1 = .554 
 
Z 
Nota: b1 = efecto directo de la variable sintomatología TEA sobre la sintomatología obsesivo-compulsiva; 






21. Discusión de los resultados relativos a la Sintomatología 
obsesivo-compulsiva y el TEA 
En este estudio sobre los síntomas obsesivos-compulsivos en personas con TEA, 
un 8.3% de nuestra muestra mostró niveles extremos de dicha sintomatología, un 24.8% 
de los participantes presentaron niveles severos y un 29.6% moderados. Las tasas 
referidas en la literatura son muy amplias y varían de entre el 1.5% y el 81% (Leyfer et 
al., 2006; Stone & Chen, 2016). Esta heterogeneidad puede entenderse como 
consecuencia de la aún escasa investigación sobre el TOC en TEA, las dificultades en su 
evaluación y el estudio de esta sintomatología como un trastorno de ansiedad. El DSM-5 
(APA, 2013) ha sacado al TOC de la categoría trastornos de ansiedad y ha incluido en su 
diagnóstico un especificador referido al nivel de introspección. Estas modificaciones han 
podido afectar a las tasas de prevalencia estimadas en estudios previos a la publicación 
del manual.  
En nuestra investigación, la sintomatología obsesivo-compulsiva se ha asociado 
con la severidad del TEA, de acuerdo con lo predicho en la Hipótesis 9.1. Otros trabajos 
han informado también de una relación de tipo bidireccional entre ambas sintomatologías 
(Stone & Chen, 2016), llegando a proponerse la existencia de un posible subtipo TOC 
dentro del espectro autista (Bejerot, 2007). Se han encontrado síntomas obsesivo-
compulsivos en personas con autismo, así como, rasgos TEA, en personas con diagnóstico 
de TOC (Griffiths et al., 2017; Pazuniak & Pekrul, 2020; Wikramanayake et al., 2017) 
tales como hipersensibilidad sensorial (Hazen et al., 2008). 
Las conductas e intereses repetitivos y estereotipadas se han vinculado también 
con los síntomas del TOC. Algunos trabajos anteriores apuntaron una fuerte relación entre 
las conductas del TEA y las compulsiones o rituales propios del TOC, subrayando las 
dificultades para distinguir entre un tipo u otro de comportamiento (por ejemplo, 
Wikramanayake et al., 2017). Esta relación se ha estudiado a través de la intervención 
sobre las compulsiones y rituales, lo que produjo una mejora indirecta en la conducta 
repetitiva (Lehmkuhl et al., 2008; Ruta et al., 2010). 
En este sentido, la investigación ha sugerido que el TOC quizás no sea un trastorno 
cualitativamente idéntico en población normotípica y en población con TEA. El número 




relacionadas con el orden, la simetría y la sexualidad son más comunes en esta población 
(Ekman & Hiltunen, 2018). Algunas teorías, como, por ejemplo, la teoría del cerebro 
masculino de Baron-Cohen (2002), podrían dar apoyo a la existencia de un estilo 
cognitivo más ritualista o compulsivo en la población con TEA. También, una 
interpretación distinta de los pensamientos intrusivos por parte de las personas con TEA 
podría estar detrás de la menor presencia de obsesiones (Ekman & Hiltunen, 2018). En 
esta línea de argumentos, el análisis de redes de Ruzzano et al. (2015) apunta a diferencias 
en la dinámica del TOC entre la población con y sin autismo, encontrando una conexión 
menos clara entre las obsesiones y las compulsiones en el colectivo con autismo. 
En este trabajo se esperaba, además, que los síntomas de obsesiones y 
compulsividad se relacionaran con sintomatologías de tipo externalizado. Nuestros 
resultados mostraron una asociación de esta sintomatología con los problemas de 
conducta, la irritabilidad, la agresividad y la ruptura de reglas. Algunos estudios han 
descrito el aumento de problemas de conducta tales como la agresividad en personas con 
DI cuando se les impide llevar a cabo un ritual o compulsión (Gautam & Bhatia, 2015).  
De acuerdo con lo establecido en la Hipótesis 12.2, la sintomatología obsesivo-
compulsiva se asoció con las variables transdiagnósticas, disfunción ejecutiva, 
desregulación emocional e intolerancia a la incertidumbre. A pesar de que el número de 
estudios de los factores transdiagnósticos y sintomatología TOC es menor al de los 
síntomas de ansiedad y depresión en autismo, encontramos en la literatura trabajos que 
hallan relaciones significativas entre la sintomatología TOC y las variables 
transdiagnósticas (Britton et al., 2010; Jiujias et al., 2017; Robinson et al., 2009; South et 
al., 2007; Watkins et al., 2005). Varias investigaciones proponen a la disfunción ejecutiva 
como un factor causal de trastornos relacionados con las conductas ritualistas (Delorme 
et al., 2007; Leekam et al., 2011; Zandt et al., 2007; Zohar & Dahan, 2015). Tanto 
personas con TOC como TEA presentan dificultades en la inhibición (Cavedini et al., 
2010; Zandt et al., 2009) y en la flexibilidad cognitiva (Miller et al., 2015). Estas 
dificultades en inhibición y flexibilidad podrían explicar la adherencia a rituales y 
conductas repetitivas en la población con TEA y TOC. 
Del mismo modo, algunos trabajos han relacionado la regulación de las emociones 




ritualista como estrategias no adaptativas de regulación de la angustia (Calkins et al., 
2013). En esta línea, en la presente tesis las estrategias desadaptativas de RE se asociaron 
con la sintomatología obsesivo-compulsiva en personas con TEA. 
Contrariamente a lo esperado en nuestras hipótesis (Hipótesis 12.3), las variables 
transdiagnósticas no tuvieron un valor predictivo para los síntomas de TOC en TEA. 
Aunque, la sintomatología ansiosa y las conductas e intereses repetitivos y estereotipadas 
si resultaron buenos predictores de estos síntomas. Tal como se ha descrito anteriormente, 
el aumento de la sintomatología TEA, en general, y del dominio referido a las conductas 
repetitivas, en particular, se ha vinculado con la presencia de síntomas obsesivos-
compulsivos en autismo. En relación con la ansiedad, la literatura describe como la 
población con autismo y sintomatología del TOC presentan más frecuentemente síntomas 
de ansiedad asociados que la población con TOC (Iniesta-Sepúlveda et al., 2018; Lewin 
et al., 2011). Teniendo en cuenta estos datos resulta lógico que el peso predictivo de las 
variables clínicas fuera mayor al de las variables transdiagnósticas. 
El grupo de variables transdiagnósticas tampoco tuvo un papel mediador en la 
relación sintomatología autista y obsesivo-compulsiva. Sin embargo, algunas 
investigaciones han propuesto a la disfunción ejecutiva (Carlisi et al., 2017) y a las 
estrategias desadaptativas de RE (Allen & Barlow, 2009; Cisler & Olatunji, 2012) como 
factores transdiagnósticos a la relación entre ambos trastornos. Igualmente, el modelo 
propuesto por el OCCWG (2001, 2003, 2005) contemplaba, entre las variables 
responsables del desarrollo de TOC, a la intolerancia a la incertidumbre. No obstante, 
estas investigaciones son aún poco relevantes en la población con TEA y, tal como 
describimos con anterioridad, su naturaleza en la población con autismo parece no ser 
totalmente equivalente a la población general. Teniendo este hecho en cuenta, sería 
interesante realizar los análisis de predicción y mediación con las obsesiones y 
compulsiones de forma aislada, obteniéndose, quizás, resultados distintos a los hallados 
en este trabajo. 
Igualmente, los análisis diferenciales realizados para las variables 
transdiagnósticas, tampoco hallaron mayores niveles de estas en los grupos de personas 




El efecto moderador de las variables demográficas en la relación TEA-TOC no 
fue significativo. La DI, el contexto, la edad o el sexo no tuvieron un papel moderador y 
tampoco supusieron diferencias significativas entre grupos.  
Algunos autores tales como Cadman et al. (2015) recuerdan las dificultades que 
los individuos con TEA pueden tener a la hora de describir sus estados internos por lo 
que, quizás resultaría lógico, al menos para las obsesiones, encontrar diferencias en 
función del nivel de DI. Sin embargo, cabe recordar que en nuestro estudio se ha trabajado 
con la puntuación total de la escala que recoge tanto obsesiones como compulsiones, por 
lo que no es posible apreciar las posibles diferencias entre los síntomas obsesivos y los 
compulsivos en esta población. 
 Los estudios sobre el sexo y la edad en el TEA son aún escasos. Algunos trabajos 
(Chowdhury et al., 2010; Esbensen et al., 2009) han hallado una disminución de los 
síntomas obsesivos-compulsivos con el aumento de la edad. Otros, como el de Seltzer et 
al. (2003) no apoyaron esta hipótesis y propusieron que su prevalencia no se reduce con 
la edad, sino que se estabiliza (Neil & Sturmey, 2014). 
En líneas generales, este estudio halló relación entre el TEA y los síntomas 
obsesivos y compulsivos, siendo esta relación más importante entre el autismo y las 
compulsiones, sumándose estos resultados a la hipótesis de que quizás el TOC sea 
cualitativamente distinto en población con autismo. En nuestra investigación, las 
variables de tipo clínico tuvieron un mayor peso frente a las transdiagnósticas, a pesar de 
que la disfunción ejecutiva, las estrategias desadaptativas de RE y la intolerancia a la 
incertidumbre se asociaron con los síntomas del TOC. Las conductas e intereses 
repetitivos y estereotipados junto a la ansiedad fueron buenos predictores de estos 





22. Discusión general 
Este trabajo de investigación tuvo como objetivo estudiar la presencia de síntomas 
de psicopatologías internalizadas en personas adultas con TEA y DI. La comorbilidad 
entre este grupo de trastornos y el autismo ha recibido una atención creciente en la última 
década, sin embargo, los estudios realizados hasta el momento se han centrado 
principalmente en niños o personas con un mayor funcionamiento intelectual (por 
ejemplo, Bos et al., 2018; Stratis & Lecavalier, 2013; Wigham et al., 2017). Como ha 
quedado reflejado en esta tesis las dificultades que entraña el estudio de las 
sintomatologías internalizadas en esta población giran en torno a la detección de los 
síntomas de estas psicopatologías debido al solapamiento fenotípico o a la falta de 
instrumentos sensibles a las características de las personas con TEA de bajo 
funcionamiento (Amr et al., 2012; Mazzone et al., 2013). Teniendo en cuenta estas 
dificultades, esta investigación es, hasta donde llega nuestro conocimiento, uno de los 
primeros estudios sobre comorbilidad y TEA que trabaja con población con DI.  
Esta tesis se enmarca en las corrientes actuales que apuestan por una visión 
dimensional de los trastornos, tratándose de comprender la relación entre distintos grupos 
de síntomas y no tanto de trastornos categoriales (Achenbach et al., 2016; Caspi et al., 
2014; Kotov et al., 2017). El enfoque transdiagnóstico se encuentra también en las bases 
de esta investigación puesto que se buscan los factores subyacentes a las relaciones entre 
las sintomatologías en favor de la mejor compresión de las mismas y de la prevención de 
su desarrollo. 
De forma más concreta, este trabajo se ha centrado en los síntomas de ansiedad, 
depresión y obsesiones y compulsiones dedicando un estudio a cada de una de estas 
sintomatologías. 
El primero de ellos versó sobre los síntomas de ansiedad en adultos con TEA. Los 
análisis correlacionales demostraron la existencia de una relación entre la sintomatología 
ansiosa y la del autismo sumándose al conjunto de evidencias que ya demostraban la 
existencia de un importante vínculo entre el autismo y la ansiedad (Hallett et al., 2013; 
Hollocks et al., 2018; Rodgers et al., 2020; Morrow-Kerns & Kendall, 2014; Uljarević et 
al., 2019). El dominio sintomatológico referido a las conductas e intereses repetitivos y 




TEA, en línea con otros hallazgos reportados por la literatura (Cervantes et al., 2013; 
Rodgers et al., 2012b; Rodgers & Ofield, 2018). Su severidad se asoció con los síntomas 
de ansiedad, estableciéndose una relación de predicción. Estos resultados apuntan a que 
el incremento de estereotipias o ecolalias podría estar relacionado con mayores niveles 
de ansiedad en las personas con TEA, pudiendo interpretarse el aumento repentino de este 
grupo de síntomas como un signo de alarma a la vivencia de ansiedad. 
Entre los objetivos de la tesis se encontraba analizar el papel de un grupo de 
variables identificadas por la investigación como transdiagnósticas, la disfunción 
ejecutiva, la RE y la intolerancia a la incertidumbre. Los estudios informan de alteraciones 
en el funcionamiento de estas variables en TEA y en personas con psicopatologías de tipo 
internalizado (Aldao et al., 2016; Bitsika & Sharpley, 2015; Carleton, 2016; Joyce et al., 
2017; Maisel et al., 2016; Mayes et al., 2011; McEvoy & Mahoney, 2012; Weyandt et al., 
2014). 
La intolerancia a la incertidumbre se ha asociado en numerosos trabajos con los 
trastornos de ansiedad, tanto en población normotípica como en población con TEA 
(Boulter et al., 2014; Carleton, 2016; Dugas & Koerner, 2005; Joyce et al., 2017). 
Nuestros resultados son afines a estos e identifican a la intolerancia a la incertidumbre 
como variable predictora y mediadora de los síntomas de ansiedad, es decir, como un 
factor de vulnerabilidad. Estos datos nos alertan de la importancia del trabajo de la 
intolerancia a la incertidumbre para la prevención del desarrollo de síntomas ansiosos en 
personas con TEA y DI. 
Los datos aportados por esta investigación también han propuesto a las estrategias 
de RE desadaptativas como variable transdiagnóstica avalando su papel mediador en la 
relación entre el autismo y la ansiedad, en línea con lo sugerido en la literatura (Gross, 
2014; Hervás, 2017; Mazefsky, 2015; Richey et al., 2015). 
Este modelo explicativo de ansiedad en TEA coincide con el planteado por los 
autores Ouellet et al. (2019). Según estos autores, la ansiedad surge como consecuencia 
de altos niveles de intolerancia a la incertidumbre y de una mala regulación de las 
emociones. De igual modo, el modelo de intolerancia a la incertidumbre (Dugas & 




contemplan estas dos variables como vitales para el desarrollo y el mantenimiento de la 
ansiedad. 
Si bien, el grupo de variables transdiagnósticas tuvo mayor peso explicativo en el 
análisis de predicción frente a las variables clínicas, la disfunción ejecutiva no se 
relacionó de forma significativa con la ansiedad. Aunque en la literatura se recogen 
alteraciones ejecutivas tanto en personas con TEA como con ansiedad (Hollocks et al., 
2014; Wallace et al., 2016; Weyandt et al., 2014), creemos que cuestiones relacionadas 
con el instrumento de medida o las tareas de evaluación pueden reportar resultados 
distintos en una población como la nuestra. Del mismo modo, los resultados deben 
interpretarse teniendo en cuenta que se trata de un análisis preliminar, la introducción de 
un grupo de variables transdiagnósticas de forma conjunta en un análisis de regresión para 
el estudio de la ansiedad en una población como esta no ha sido realizada hasta el 
momento. Asimismo, mayores niveles de desregulación emocional e intolerancia a la 
incertidumbre se hallaron en las personas con una sintomatología ansiosa clínicamente 
significativa. 
En este estudio destacó el contexto urbano como ambiente predisponente a la 
ansiedad, tal vez por la mayor estimulación lumínica y sonora, así como por su carácter 
más incierto. Los participantes de esta investigación que se encontraban en contextos 
urbanos, a pesar de tener muchos de ellos una residencia institucional y una cuidada 
rutina, se ubicaban en zonas de cierto tránsito. En cambio, los participantes del contexto 
rural se encontraban en un espacio más aislado, silencioso y en contacto directo con la 
naturaleza. 
En relación con la DI, aquellos con un mayor funcionamiento intelectual 
mostraron más síntomas ansiosos que aquellos con una DI grave. De acuerdo con algunos 
trabajos las personas más conscientes de sus limitaciones tienden a sufrir mayores 
síntomas de ansiedad (Kanai et al., 2011; Mazzone et al., 2013), no obstante, también esto 
pudiera deberse a las dificultades que supone evaluar la ansiedad en personas con un 
déficit intelectual severo pudiendo estar infradiagnosticados los síntomas en este grupo 
(Davis et al., 2011). 
El sexo -mujer- moderó la relación mediada por la RE desadaptativa, indicando 




la ansiedad para las mujeres. De acuerdo con la literatura las diferencias por sexo en la 
regulación de las emociones en población general no son concluyentes. Algunos estudios 
encuentran diferencias en la regulación de las emociones de tipo negativo, o en el tipo de 
estrategias más comúnmente utilizadas por un género u otro. Sin embargo, otros trabajos 
no hallan diferencias entre varones y mujeres a menos que su estudio se realice 
conjuntamente con otras variables como la edad (Nolen-Hoeksema & Aldao, 2011; 
Zimmermann & Iwanski, 2014). 
El segundo estudio, sobre los síntomas de depresión, también avaló la relación de 
estas sintomatologías en personas con TEA y DI. Aunque el estudio de la depresión es 
algo menor al de la ansiedad en autismo, los resultados de estos describen un vínculo 
significativo entre ambas sintomatologías (Domes et al., 2016; Kreiser & White, 2015; 
Uljarević et al., 2019). Los problemas en la comunicación social y las conductas e 
intereses repetitivos y estereotipados también mostraron una asociación positiva con los 
síntomas de depresión. De forma similar diversos trabajos encuentran un aumento de los 
problemas sociales o de las conductas repetitivas en presencia de sintomatología 
depresiva (Gadow et al., 2012; Johnston & Iarocci, 2017; Stratis & Lecavalier, 2013). 
De forma paralela a los resultados del estudio sobre la ansiedad, las variables 
transdiagnósticas se asociaron con los síntomas de depresión en TEA. En este caso, fueron 
la disfunción ejecutiva y las estrategias de RE. Los análisis de mediación demostraron 
como la relación entre el autismo y la depresión se explicaba mejor a través de las 
alteraciones en la regulación de las emociones (Aldao et al., 2010; Gross & John, 2003; 
Stern et al., 2014). También, en este caso, se encontraron mayores niveles de 
desregulación de las emociones en el grupo con niveles más severos de sintomatología 
depresiva. 
Además, las quejas somáticas se establecieron como un buen predictor de los 
síntomas depresivos en esta población. Resulta coherente que, en personas con 
limitaciones verbales y cognitivas, síntomas de este tipo se expresen a través de quejas 
somáticas y alteraciones conductuales. 
En este sentido, tanto en el primer como en el segundo estudio, las sintomatologías 
internalizas se asociaron con síntomas externalizados como problemas de conducta o 




equivalentes conductuales de las sintomatologías internalizadas (Ghaziuddin et al., 2002; 
Jang, 2015; Stewart et al., 2006). Ante las limitaciones del lenguaje de muchas de las 
personas participantes resultaría lógico pensar que esta fuese una vía de expresión distinta 
de la angustia vivida (Jang & Matson, 2015), o bien, el resultado fallido de tratar de lidiar 
y comprender estados internos tan complejos como la ansiedad o la depresión (Adams & 
Matson, 2015). 
El debate sobre la DI como protector o predisponente a sufrir síntomas depresivos 
en esta población, no se resuelve en nuestro estudio al no establecerse grupos control sin 
DI. Si bien, no se han encontrado diferencias por niveles intelectuales como en el caso de 
la ansiedad, las investigaciones que sí han informado de niveles mayores de la 
sintomatología en alto funcionamiento utilizan en muchos casos instrumentos para la 
población general (Mazurek & Kanne, 2010; Strang et al., 2012). Nuestra investigación 
ha usado una medida diseñada para población con DI, pudiendo explicar este hecho los 
distintos resultados encontrados. 
Las variables demográficas edad y sexo moderaron la relación autismo-
sintomatología depresiva, siendo esta asociación significativa para varones con edades 
entre los 30 y 49 años. La literatura en este sentido no reporta hallazgos concluyentes. 
Mientras algunos estudios no encuentran diferencias significativas en los niveles de 
depresión en función de la edad o el sexo (Hudson et al., 2019; Worley & Matson, 2011), 
otros apuntan hacia una mayor vulnerabilidad entre las mujeres adolescentes (Gotham et 
al., 2014a; Oswald et al., 2016; White & DiCriscio, 2015). Por estas razones, los estudios 
sobre trayectorias del desarrollo de psicopatologías internalizadas en población con TEA 
son, actualmente, necesarios. 
El tercer estudio, sobre los síntomas obsesivos y compulsivos, encontró 
igualmente relación con los síntomas de autismo en nuestra muestra. Otros trabajos 
describen rasgos TEA en personas con TOC y comportamientos TOC en personas con 
diagnóstico de TEA (Griffiths et al., 2017; Pazuniak & Pekrul, 2020; Stone & Chen, 2016; 
Wikramanayake et al., 2017). Este grupo de síntomas también se relacionaron en nuestra 
investigación con problemas de tipo externalizado. Si bien, en el caso de la ansiedad y la 
depresión, estos comportamientos pueden interpretarse como una vía de expresión de la 




una respuesta negativa ante la imposibilidad de participar de las compulsiones (Gautam 
& Bhatia, 2015). 
La ansiedad y las conductas repetitivas emergieron como variables predictoras de 
los síntomas de TOC en la población con autismo. De forma contraria a los resultados de 
los estudios anteriores, las variables clínicas tuvieron un papel más importante para este 
conjunto de síntomas. Las variables transdiagnósticas a pesar de asociarse, como se 
esperaba, con los síntomas TOC, no tuvieron valor significativo en la predicción ni papel 
mediador. Dada la posible naturaleza distinta del TOC en personas con TEA, sería, tal 
vez, interesante, realizar estos análisis con las obsesiones y compulsiones de forma 
separada. 
La investigación de las obsesiones y compulsiones en personas con TEA y DI es 
menor frente al de las otras dos psicopatologías de estudio. Las dificultades de detección 
y evaluación de estas sintomatologías se acentúan aún más cuando tratamos de valorar no 
sólo los estados internos de personas con limitaciones del lenguaje y cognitivas, sino, 
además, cuando queremos conocer la angustia que este estado está suponiendo. Por ello, 
varias investigaciones ponen el foco únicamente en el estudio de las compulsiones, bajo 
la idea de que la naturaleza y forma del TOC en autismo no es paralela a la de la población 
general (Ekman & Hiltunen, 2018; Ruzzano et al., 2015). 
Los hallazgos de este último estudio ponen de manifiesto que los síntomas del 
TOC en TEA se vinculan con mayor fuerza con variables clínicas tales como la ansiedad 
o el comportamiento repetitivo. Estos resultados los alejan de las sintomatologías ansiosa 
y depresiva cuyos resultados han sido bastante similares.  
  En los tres estudios se ha utilizado instrumentos diseñados para la población en 
TEA y sensibles a sus características, o en su defecto, medidas aplicadas anteriormente 
en trabajos similares que validen su aplicabilidad en autismo. Como consecuencia todos 
los instrumentos fueron de heteroinforme. Si bien, la literatura reconoce que determinadas 
limitaciones como la alexitimia en TEA supone un problema en el uso de herramientas 
de autoinforme (Berthoz & Hill, 2005), la evaluación de síntomas internalizados a partir 
del observador es cuestionada por algunos trabajos (Lecavalier, 2014). No obstante, los 
datos resultantes de la aplicación de instrumentos tanto de hetero como de autoinforme 




en diversos trabajos (Hong et al., 2016; Smith et al., 2019). Además, Mazefsky et al. 
(2014) apuntaron que de darse discrepancias entre los datos recogidos por los 
observadores y los reportados por las personas en evaluación, han de entenderse como 
consecuencia de las limitaciones que ambos procedimientos traen consigo y como puntos 
de vista distintos y complementarios que pueden ofrecer información muy enriquecedora. 
Otros trabajos sí confían en las observaciones que hacen personas conocedoras de 
aquellas con TEA (Cadman et al., 2015). Concretamente, los estudios proponen a los 
cuidadores o los terapeutas para la cumplimentación de los cuestionarios, por el 
conocimiento que tienen de las personas en evaluación (Pearl & Mayes, 2016).  
A pesar de las limitaciones que la evaluación de síntomas internalizados en TEA 
supone, los datos aquí presentados ponen de manifiesto su común presencia en este 
colectivo. El estudio de la ansiedad, la depresión y el TOC en población adulta de bajo 
funcionamiento y dificultades de expresión y lenguaje es aún un tema emergente, 
pudiendo decirse que la presente tesis es pionera en la realización de ciertos análisis como 
los de mediación múltiple o procesos condicionales y el estudio de determinadas 
variables. 
Los análisis de predicción y mediación con variables transdiagnósticas para estas 
psicopatologías internalizadas demuestran cómo estas variables están operando de 
manera subyacente al desarrollo y mantenimiento de ansiedad y depresión en TEA. La 
literatura recoge algunos trabajos que realizan análisis de regresión o mediación con 
variables como la intolerancia a la incertidumbre (Boulter et al., 2014; Joyce et al., 2017), 
llegando a proponerse modelos explicativos como el de la flexibilidad afectiva (Malooly 
et al., 2013). Sin embargo, no tenemos constancia de investigaciones que estudien el papel 
conjunto de un grupo de factores transdiagnósticos.  
En esta tesis se han realizado análisis con un conjunto de variables 
transdiagnósticas identificadas como factores de vulnerabilidad en la población general 
para el desarrollo de sintomatologías internalizadas. Los resultados de los análisis de 
mediación ofrecen modelos explicativos preliminares de la asociación entre el autismo y 
los síntomas de ansiedad, depresión y TOC en adultos con TEA y DI. En esta línea 
algunos trabajos como el de Rodriguez-Seijas et al. (2019) han propuesto modelos 




comenzado a diseñar y poner en práctica intervenciones transdiagnósticas para población 
con autismo (Conner et al., 2019; Factor et al., 2019). Por su parte, los análisis de 
moderación aportan información importante sobre las condiciones en las que esta relación 
es más fuerte, tales como contextos, grupos etarios o un sexo determinado. Además, los 
análisis de procesos condicionales, no realizados en trabajos de este tipo hasta el 
momento, concretan cómo estas variables moderadoras inciden en los modelos 
explicativos de mediación propuestos para cada una de las sintomatologías de estudio. La 
falta de investigaciones metodológicamente semejantes no ha permitido en todos los 
casos el contraste de resultados y la posibilidad de aclarar cuestiones inconclusas, 





22.1. Limitaciones de la investigación 
El presente estudio tiene algunas limitaciones que son reseñadas a continuación: 
1. El restringido y complejo acceso a las personas adultas con autismo y DI se ha 
traducido en un tamaño muestral algo reducido, aunque mayor al de varios 
estudios publicados sobre esta temática con población con TEA. 
2. Consecuencia de la limitación, anteriormente descrita, la muestra de trabajo no 
ha sido seleccionada siguiendo procesos aleatorizados, sino que se ha formado 
gracias a la colaboración de instituciones y familias, conformándose de este 
modo una muestra de conveniencia. La generalización de los resultados se ve 
parcialmente comprometida ante este tipo de muestreos, no obstante, técnicas 
de bootstrap como la aplicada en los análisis mediacionales y de moderación 
tratan de dar una respuesta estadística a muestras reducidas y no 
representativas. 
3. Las características de la población de estudio limitan en ocasiones la aplicación 
de determinados instrumentos. Además, las herramientas de evaluación para 
las variables dependientes de nuestra investigación son aún limitadas. Por estas 
razones se han utilizado instrumentos de heteroinforme que podrían no haber 
captado en su totalidad las sintomatologías evaluadas, limitándose la 
comparación con otros trabajos que apliquen instrumentos de otra naturaleza. 
 
22.2. Líneas de futuro 
A partir de los resultados aportados por esta investigación se abren distintos 
campos de investigación que se recogen a continuación: 
1. Realizar estudios con grupos de personas con TEA con distintos niveles de 
funcionamiento que permitan entender mejor el papel de la DI en el desarrollo 
de sintomatologías de tipo internalizado. 
2. Llevar a cabo investigaciones que contrasten sintomatologías internalizadas 
como las aquí estudiadas, frente a otras también comunes en TEA de tipo 




3. Elaborar instrumentos de evaluación y detección de los síntomas de las 
psicopatologías internalizadas sensibles a las características de la población 
con TEA, con y sin DI. 
4. Diseñar programas de intervención psicoeducativos que tengan como objetivo 
el trabajo de las variables transdiagnósticas: disfunción ejecutiva, RE e 
intolerancia a la incertidumbre, para prevenir el desarrollo de síntomas 
internalizados como la ansiedad o la depresión y mejorar la calidad de vida de 
las personas adultas con TEA. 
 
22.3. Implicaciones 
Los resultados de los tres estudios que esta tesis recoge realizan aportaciones para 
la mejor compresión de las sintomatologías internalizadas (ansiedad, depresión y 
obsesiones-compulsiones) en una población de complejas características.  
El aumento de la sintomatología propia del TEA se ha relacionado con la 
experiencia de síntomas de ansiedad, depresión o TOC en este colectivo. En el caso 
concreto de la sintomatología ansiosa, las conductas repetitivas parecen tener un especial 
papel. 
La aparición de problemas de conducta tales como la agresividad o el aumento de 
la irritabilidad ha de entenderse como un signo importante de alarma, al que se ha de dar 
un significado. En el caso de la ansiedad, este tipo de comportamientos se han asociado 
con la vivencia de sintomatología ansiosa. Este también es el caso de los síntomas de 
depresión, junto a quejas de tipo más somático. Igualmente, los síntomas obsesivos- 
compulsivos también se han vinculado con conductas problemáticas, no obstante, y de 
acuerdo con la literatura, en este caso su naturaleza puede ser distinta, relacionándose no 
con la expresión de angustia, sino con la imposibilidad de participar de rituales o 
compulsiones. 
Si bien esto resulta de interés, los análisis realizados en este trabajo han permitido 
esbozar modelos explicativos de las sintomatologías de estudio, a partir de los cuales 




La ansiedad en TEA se relaciona con factores transdiagnósticos similares a los 
identificados en la población general, por ello las intervenciones han de dirigirse a trabajar 
la intolerancia a la incertidumbre y a la reducción del uso de estrategias de RE no 
adaptativas. 
En cuanto a los síntomas de depresión parecen explicarse mejor gracias a los 
déficits ejecutivos y en la regulación no efectiva de las emociones de la población con 
TEA. 
Las obsesiones y compulsiones se han vinculado también con la disfunción 
ejecutiva, la RE y la intolerancia a la incertidumbre, aunque en este caso los análisis han 
apoyado estas relaciones en menor medida. 
A nivel general, las tres variables transdiagnósticas han de tenerse en cuenta para 
el diseño y puesta en práctica de intervenciones para la sintomatología internalizada en 
esta población. 
La intolerancia a la incertidumbre ha de trabajarse desde dos perspectivas, 
reduciendo la ambigüedad con el uso de planificadores, agendas, establecimiento de 
rutinas, organización especio-temporal TEACCH, etc., así como, trabajando la tolerancia 
paulatina a la misma. El afrontamiento progresivo a la incertidumbre reducirá la 
activación de alarmas de amenazas ante cambios o cuestiones no conocidas y por tanto 
los síntomas de ansiedad. 
Respecto a la gestión emocional, muy compleja en esta población, ha de orientarse 
hacia el reconocimiento de las propias emociones, la búsqueda de ayuda, ofrecer 
regulación externa, dar pautas de autocontrol conductual y alternativas de conducta 
haciendo uso de herramientas visuales como las historias sociales, especialmente ante 
emociones de valencia negativa. La habilitación de espacios para relajarse, las actividades 
de ocio y el ejercicio físico son igualmente importantes para favorecer el bienestar 
emocional de las personas con TEA. 
Por último, el trabajo del funcionamiento ejecutivo también se ha identificado 
como objetivo de las intervenciones orientadas a la reducción de niveles de síntomas 
internalizados. Si bien las tareas de laboratorio para el entrenamiento de la inhibición, la 




cotidianos favorece la generalización de los aprendizajes al día a día. Ejercicios de 
secuenciación con tareas diarias, actividades que requieren pasos, la realización de 
recados, el uso de calendarios, etc., pueden favorecer el trabajo de estas estrategias 
cognitivas. La organización espacio temporal como la propuesta por TEACCH supone un 






La presente Tesis Doctoral relativa a las sintomatologías internalizadas en adultos 
con TEA y DI permite establecer las siguientes conclusiones: 
a) Con respecto a la relación entre la severidad clínica del autismo y las 
sintomatologías internalizadas: 
1. Los síntomas de ansiedad, depresión y TOC se han asociado con la severidad 
de la sintomatología TEA en población adulta con DI, apuntándose hacia una 
relación aumentativa entre la sintomatología TEA y la internalizada. 
2. Las conductas e intereses repetitivos y estereotipados se han relacionado con 
los síntomas de ansiedad y con las obsesiones y las compulsiones. 
3. Para la sintomatología de la ansiedad las conductas repetitivas y estereotipadas 
tuvieron un importante papel predictor. 
 
b) Con respecto a la relación entre las variables demográficas y las sintomatologías 
internalizadas: 
4. Se encontraron mayores síntomas de ansiedad en las personas con DI leve. 
Aunque el efecto de este análisis fue pequeño. Las diferencias en función del 
nivel intelectual no fueron significativas para las sintomatologías depresivas y 
obsesivo-compulsiva. 
5. La variable contexto tiene un importante papel en la presencia de síntomas de 
ansiedad en autismo. Mayores niveles de ansiedad se encuentran en los adultos 
en contextos urbanos. Además, la asociación entre el TEA y la ansiedad es 
moderada por el contexto siendo su vínculo significativo en ambientes urbanos. 
6. No se hallaron diferencias significativas en función de la edad o el sexo en los 
niveles de ansiedad, depresión y obsesiones y compulsiones. 
7. La asociación entre los síntomas del TEA y la depresión ha sido significativa 







c) Con respecto a la relación entre las variables clínicas y las sintomatologías 
internalizadas: 
8. Las sintomatologías internalizadas se han asociado con síntomas de tipo 
externalizado tales como la irritabilidad o la agresividad. Este tipo de conductas 
se han propuesto como buenas predictoras de la experiencia de síntomas 
internalizados en adultos con TEA y DI. 
9. Para la sintomatología de la depresión las quejas somáticas han tenido un peso 
predictor significativo. 
10. Para la sintomatología obsesivo-compulsiva las variables clínicas ansiedad y 
conductas repetitivas han tenido un papel predictor significativo. 
 
d) Con respecto a la relación entre las variables transdiagnósticas y las sintomatologías 
internalizadas: 
11. Los síntomas internalizados en población con TEA se han vinculado a factores 
de vulnerabilidad presentes en la población general, las variables 
transdiagnósticas: disfunción ejecutiva, desregulación de las emociones e 
intolerancia a la incertidumbre. No obstante, la relación de cada sintomatología 
internalizada con el grupo de factores transdiagnósticos es distinta. 
12. Las personas con síntomas de ansiedad más severos presentaron más 
intolerancia a la incertidumbre y más desregulación emocional. Los tamaños 
del efecto fueron moderados. 
13. Las personas con síntomas depresivos más severos tenían mayores niveles de 
desregulación emocional. El tamaño del efecto fue moderado. 
14. Para la sintomatología de la ansiedad la intolerancia a la incertidumbre ha 
tenido un importante papel predictor. En este caso, el bloque de variables 
transdiagnósticas tuvo un mayor peso predictivo que el bloque de las variables 
clínicas. 
15. Para la sintomatología de la depresión la desregulación emocional ha tenido 
papel predictor significativo. 
16. La intolerancia a la incertidumbre y la desregulación emocional han mediado 




17. La relación mediada entre los síntomas del autismo y la ansiedad por la 
desregulación emocional ha sido significativa para el grupo de mujeres. 
18. Las estrategias de RE desadaptativas han mediado significativamente entre la 
sintomatología TEA y la depresiva. 
19. En el caso de la sintomatología obsesivo-compulsiva las variables 
transdiagnósticas no han mediado en su relación con la severidad del TEA. 
20. Las intervenciones psicoeducativas dirigidas a prevenir o reducir los síntomas 
internalizados deben recoger, entre sus objetivos, el trabajo de las funciones 
ejecutivas, la regulación de las emociones y la intolerancia a la incertidumbre, 
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Extractos de instrumentos aplicados en el estudio. 
Anexo 1. Extracto del ASD-DA. 
3.  Incurre en movimientos motores repetitivos sin ninguna razón (por ejemplo: 
agita la mano, balancear el cuerpo, se golpear la cabeza, hace aleteos con las 
manos). 
 
7. Mantiene contacto visual.  
13.  Uso del lenguaje en conversación con los demás.  
14.  Comparte el disfrute, intereses o logros con los demás (padres, amigos, 
cuidadores). 
 
26. Limitado número de intereses.  






Anexo 2. Extracto del Dibas-R. 
 
                                                                                    Siempre   A menudo   A veces        No 
4. ¿Hay rituales particulares que sean 
importantes para él/ella? 
    
5. ¿Le muestra cosas que le gustan o comparte 
sus intereses con usted? 
    
13. ¿Le gusta oler o tocar objetos / paredes?     
17. ¿Realiza movimientos extraños con su 
cuerpo, como mecerse, estereotipias con los 
dedos, caminar de puntillas o girar alrededor 
del eje de su cuerpo? 






Anexo 3. Extracto del ASD-CA. 
1. Se enfada con facilidad.   
4.  Inquieto o agitado.  
15.  Lagrimea o lloriquea.  
19.  Evita situaciones, personas o acontecimientos específicos.  
22.  Tiembla o se sacude en presencia de determinados objetos o situaciones.  
26.  Poca energía o cansancio.  
27.  Impulsos persistentes o recurrentes que interfieren con su actividad (p. ej. 
impulso de gritar). 
 
31. Humor irritable.  






Anexo 4. Extracto del ABCL. 
3. Discute mucho.  
8. No puede concentrarse, no puede prestar atención durante mucho tiempo.  
14. Llora mucho.  
24. No come bien.  
45. Nervioso, irritable o tenso.  
50. Demasiado temeroso o ansioso.  
55. Los estados de ánimo oscilan entre la euforia y depresión.  
56. Problemas físicos sin causa médica conocida.  
77. Duerme más que otras personas durante el día y/o la noche.  
96. Pasivo o ausencia de iniciativa.  






Anexo 5. Extracto ASA-ASD-I. 





X de repente se asusta, cuando no hay nada de 
que asustarse. 
    
El corazón de X de repente empieza a latir 
demasiado rápido, sin que haya ninguna razón 
para ello. 
    
A X le preocupa que la gente accidentalmente 
le pueda llegar a empujar o tocar cuando está 
en lugares concurridos. 
    
X de repente siente tanta ansiedad que 
experimenta que no puede respirar, sin que 
haya ninguna razón para ello. 
    
X de repente empieza a temblar, sin que haya 
ninguna razón para ello. 






Anexo 6. Extracto del GDS-LD. 
En la última semana… 





¿Ha sido X más agresivo física o verbalmente de lo 
normal? 
   
¿X ha llorado?    
¿X se ha quejado de dolores de cabeza u otras molestias) 
y dolores? 
   
¿X todavía participa en actividades que solían 
interesarle? 
   
¿X ha comido muy poco / demasiado?    






Anexo 7. Extracto del CYBOCS-Parents. 
¿Cuánto molestan o enfadan estos pensamientos a su hijo? 
Nada en absoluto.  
Le molestan un poco.  
Le molestan algunas veces.  
Le molestan mucho.  
Le molestan tanto que le es difícil hacer cualquier cosa.  
¿Estaría su hijo molesto si no pudiera realizar sus hábitos? 
No estaría molesto en absoluto.  
Podría sentirse algo molesto o asustado.  
Podía sentirse bastante molesto o asustado.  
Podría sentirte muy molesto o asustado.  
Podría sentirse tan molesto o asustado como fuera posible.  
¿Le resulta difícil a su hijo detener o hacer frente a estos hábitos? 
Intenta resistirse siempre a los hábitos.  
Intenta resistirse a los hábitos la mayoría del tiempo.  
Algunas veces intenta resistirse a los hábitos.  
Normalmente no se resiste a los hábitos, aunque quiere hacerlo.  






Anexo 8. Extracto del ERC. 
  1 2 3 4 
1. Es alegre.     
2. Exhibe amplios cambios de humor (su estado emocional es 
difícil de anticipar porque cambia rápidamente de estados de 
ánimo positivos a negativos)  
    
5.  Puede recuperarse rápidamente de episodios de malestar o 
angustia (por ejemplo, no se aburre o permanece resentido/a, 
nervioso/a o triste después de eventos emocionalmente 
angustiosos)  
    
11. Puede modular la emoción en situaciones emocionalmente 
estimulantes (por ejemplo, no se “deja llevar” en situaciones de 
alta excitación, o no se pone demasiado excitado/a en contextos 
inapropiados)  
    
13. Es propenso/a explosiones disruptivas de energía y 
exuberancia.  
    
18. Muestra afecto plano (su expresión es vacía e inexpresiva; 
parece emocionalmente ausente)  
    
22. Muestra una exuberancia que otros encuentran intrusiva o 
disruptiva. 















5. A veces está sobreexcitado/a por algunas 
cosas, y puede estar un poco fuera de sí 
durante cierto tiempo. 
    
6. Mezcla los temas y luego confunde el 
orden que deben tener esos temas. 
    
14. Le resulta muy difícil parar de decir o de 
hacer cosas, una vez que ha comenzado. 
    
19. Le resulta difícil tomar decisiones o 
decidir lo que quiere hacer. 




Anexo 10. Extracto del IUS-12. 
2. Le molesta cuando hay cosas que no conoce.  
7. Él/ella necesita estar siempre preparado antes de que las cosas ocurran.  
8. Sentirse inseguro le impide hacer la mayoría de las cosas.  
10. Cuando él /ella no sabe qué va a ocurrir, no puede hacer las cosas bien.  






Anexo 11. Carta de presentación de la tesis para la colaboración de instituciones. 
TRASTORNOS EMOCIONALES EN PERSONAS ADULTAS DEL ESPECTRO 
AUTISTA: CORRELATOS PSICOSOCIALES Y EMOCIONALES 
Sintomatología internalizada en adultos con Trastorno del Espectro Autista: una 
perspectiva transdiagnóstica. 
Tesis doctoral 
Gema Pilar Sáez Suanes 
Directores 
Dr. Domingo García-Villamisar y Dra. Araceli del Pozo Armentia 
Descripción del estudio 
La investigación que aquí se presenta pretende estudiar los principales síntomas de los 
trastornos emocionales más comunes en el TEA. Además, aspira a analizar el papel de 
otras variables -regulación emocional, disfunción ejecutiva, intolerancia a la 
incertidumbre- entendidas como posibles correlatos, predictores, o intervinientes en la 
relación entre los síntomas de las psicopatologías y la severidad autista. 
Participantes 
Los participantes del estudio serán personas adultas con Trastorno del Espectro Autista. 
Todos los participantes requerirán del consentimiento informado proporcionado por sus 
familias o terapeutas para la participación en este estudio. 
Objetivos 
El objetivo principal es estudiar la presencia de sintomatología relacionada con los 
principales trastornos emocionales en personas adultas del espectro del autismo.  
Además, se pretende investigar la distribución de estas sintomatologías en el espectro del 
autismo, conocer la relación de los síntomas de los trastornos afectivos con otras variables 
como la severidad del autismo, y encontrar correlatos, predictores y variables mediadoras 
o moderadoras en dichas relaciones. 
Confidencialidad 
Los datos recogidos serán totalmente anónimos y permanecerán custodiados en la Unidad 
Departamental de Personalidad, Evaluación y Psicología clínica, de la Facultad de 
Educación. Contribuirán a la realización de la Tesis arriba indicada. Una vez concluido 







Anexo 12. Carta para petición de la colaboración de las familias. 
 
A la atención de las familias de _____________:  
Apreciadas familias:  
Me dirijo a Uds. a fin de informarles de que yo, Gema Pilar Sáez Suanes; con DNI 
45122665-T, investigadora de la Facultad de Educación de la Universidad Complutense 
de Madrid, procederé a recoger información en el centro de sus hijos para la realización 
de una investigación.  
El objeto general es el estudio de los síntomas de los trastornos emocionales más comunes 
en el TEA.  
Los datos recabados en la Institución serán estrictamente confidenciales y se utilizarán 
únicamente para su estudio. Una vez concluido el proyecto, aquellas personas que lo 
deseen podrán recibir una síntesis de los resultados.  
Agradeciendo su atención, reciban un cordial y afectuoso saludo. 
